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O cancro constitui a segunda causa de morte mais frequente a nível mundial. 
Trata-se de uma doença multifactorial e complexa que ainda não se encontra 
totalmente esclarecida. É sabido que obesidade e estilos de vida são factores de risco 
modificáveis no que diz respeito ao impacto sobre a redução da incidência, evolução e 
prognóstico do cancro. Assim, o objectivo principal deste trabalho é rever e analisar 
evidência científica sobre a relação entre estilos de vida, estado nutricional e alguns 
parâmetros bioquímicos e cancro. A presente Tese encontra-se estruturada em quatro 
capítulos.  
1. O Capítulo 1 expõe em detalhe os objectivos e a metodologia desta Tese. 
2. O Capítulo 2 contém uma revisão sistemática, a qual aborda os principais 
conceitos no que concerne a relação entre obesidade, factores de estilo de 
vida e incidência, progressão e prognóstico da doença oncológica.  
3. O Capítulo 3 consiste num estudo transversal de uma população heterogénea 
de doentes oncológicos referenciados ao tratamento com radioterapia; nesse 
trabalho são estudados o estado nutricional, risco cardio-metabólico, padrão 
alimentar e prática de actividade física. 
4. O Capítulo 4 apresenta a discussão e conclusões sobre a evidência descrita 
na revisão sistemática, bem como através da análise do estudo transversal.  
A evidência científica apresentada, em conjunto com o estudo transversal, 
demonstra a importância de se realizarem estudos, em Portugal, que possibilitem a 
identificação de factores nutricionais que podem influenciar a etiologia e a progressão 
do cancro. 
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Cancer is the second most common cause of death worldwide. This is a complex 
and multifactorial disease which is still not fully understood. It is known that obesity and 
lifestyle are modifiable risk factors with regard to the impact on reducing cancer’s 
incidence, progression and prognosis. Thus, the main objective of this Thesis is to 
review and analyze scientific evidence on the relationship between lifestyles, nutritional 
status and some biochemical parameters and cancer. This Thesis is structured in four 
chapters. 
1.  Chapter 1 sets out in detail the objectives and methodology of this thesis. 
2. Chapter 2 contains a systematic review, which covers the key concepts 
regarding the relationship between obesity, lifestyle factors and incidence, 
progression and prognosis of cancer. 
3. Chapter 3 is a cross-sectional study of a heterogeneous population of cancer 
patients referred to radiotherapy; studied in this work are the nutritional, cardio-
metabolic risk, dietary patterns and physical activity. 
4. Chapter 4 presents the discussion and conclusions on the evidence described 
in the systematic review, as well as through analysis of cross-sectional study. 
The evidence presented, together with the cross-sectional study demonstrates 
the importance of conducting studies, Portugal, enabling the identification of factors 
that may influence the nutritional etiology and progression of cancer. 
 
Keywords: Obesity, lifestyle, hormones, cancer.
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Objectivos e Metodologia 
Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 







O cancro é causa major de mortalidade e morbilidade a nível mundial: segundo a 
Organização Mundial de Saúde (OMS), em 2008 existiram 12,4 milhões de novos 
casos de cancro e 7,6 milhões de mortes por cancro em todo o mundo.1 O cancro mais 
prevalente foi o do pulmão com 1,52 milhões de casos, seguindo-se o cancro da 
mama com 1,29 milhões e o cancro do cólon-recto (CCR) com 1,15 milhões.1 O 
desenvolvimento do cancro é reconhecido como multifactorial em que os mecanismos 
estão longe de estar totalmente esclarecidos.  
Epidemiologicamente, a obesidade é um reconhecido factor de risco para um largo 
espectro de tumores sólidos, em particular para os tumores da mama, endométrio, 
próstata, cólon-recto, esófago e rim.2 Adicionalmente, a posteriori a obesidade afecta 
negativamente o prognóstico de algumas neoplasias, i.e. da mama, próstata e cólon-
recto.3 A obesidade está também associada a pior prognóstico do cancro da mama em 
idade pré e pós-menopausica,4, 5 assim como o aumento de peso após o diagnóstico, 
está associado a maior risco de recidiva da doença e a menor sobrevivência5-7. É 
também sabido que a gordura subcutânea representa a principal fonte residual de 
síntese de estrogénios na idade pós-menopáusica.8  
Várias hipóteses têm sido propostas para esclarecer os mecanismos subjacentes à 
relação entre obesidade e cancro. Hormonas e outros factores do hospedeiro regulam 
processos fisiológicos relacionados com o balanço energético, incluindo o apetite, 
dispêndio energético, controlo da temperatura corporal, metabolismo dos nutrientes e 
metabolismo energético. Estudos recentes mostraram uma ligação entre síndrome 
metabólica e equilíbrio energético, e a progressão do cancro e/ou pior resposta aos 
tratamentos. Estes factores incluem a leptina, adiponectina, hormonas esteróides, 
espécies reactivas de oxigénio associadas a processos inflamatórios, entre outros.9 
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Outro mecanismo que pode explicar a relação entre obesidade e cancro é a 
hiperinsulinémia,10 sendo que a insulina e a família dos Insulin-Like Growth Factors 
(IGF) estimulam o crescimento e têm efeitos mitogénicos sobre várias linhas de 
células neoplásicas.10 Por exemplo, o IGF-1 estimula o crescimento e a mitose 
descontrolada no cancro da mama estrogénio-dependente.11 
Outro possível mecanismo é a via das adipocitocinas: adiponectina (Apn) e leptina. 
A Apn inibe o processo inflamatório, contribui para a regulação do metabolismo dos 
hidratos de carbono e dos lípidos, bem como na regulação da sensibilidade à 
insulina.12 Níveis baixos de Apn estão associados a risco aumentado de múltiplas 
doenças malignas,13 tumor do endométrio, da mama em mulheres pós-
menopáusicas,14,15 do cólon-recto13,16 e próstata.13,16 Por sua vez, as concentrações de 
leptina são caracteristicamente altas em indivíduos obesos, participando no controlo 
do apetite, bem como no metabolismo energético. Estudos epidemiológicos sugerem 
fortes associações entre níveis elevados de leptina e mais rápida progressão de 
tumores do cólon-recto, próstata e mama.9 
Para além dos factores inerentes ao estado nutricional, adiposidade, hormonas e 
obesidade, é obrigatório mencionar o álcool, a dieta, a actividade física (AF) e o 
controlo do peso como factores de risco modificáveis associados à sobrevida de 
doentes com cancro.17-24 Deste modo, a OMS emitiu recomendações de estilos de 
vida, tanto para prevenir o desenvolvimento de cancro, como para cancer survivors: 
aumento da AF para manutenção da massa magra, dieta rica em frutos e vegetais, dar 
preferência aos cereais integrais, produtos lácteos magros e alimentos com baixo teor 
de gordura saturada.19-24 Recomenda ainda a restrição de bebidas alcoólicas e a 
manutenção de um peso corporal saudável.17 
Assim, o objectivo desta monografia original é explorar, coligir e apresentar de 
forma sistemática os mecanismos gerais pelos quais estilos de vida, adiposidade, 
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hormonas e inflamação se associam à incidência e progressão da doença oncológica. 
Esta dissertação poderá ainda contribuir para o suporte bibliográfico no 
desenvolvimento de estudos de investigação na área de nutrição e cancro. 
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1. Objectivos principais 
- Realizar a revisão sistemática da evidência científica no que concerne a influência 
dos estilos de vida, estado nutricional, composição corporal, hormonas e inflamação 
no cancro. 
- Analisar um estudo transversal que incluirá doentes com vários tipos de tumores 
sólidos i.e.: tumores da mama, próstata e do tracto gastrointestinal (i.e. esófago, 
estômago, cólon-recto).  
2. Objectivos específicos 
 A revisão sistemática visará: 
- Retratar o tecido adiposo enquanto órgão endócrino.  
- Enumerar procedimentos para avaliação da adiposidade.  
- Analisar potenciais mecanismos moleculares que expliquem a relação entre 
obesidade e cancro. 
- Descrever de que forma a adiposidade se encontra associada à incidência e 
progressão dos vários tipos de cancro.  
- Analisar de que forma é que a obesidade interfere com a resposta aos tratamentos. 
- Analisar a epidemiologia de factores como dieta, álcool, actividade física associados 
à sobrevida. 
 O estudo transversal visará: 
- Avaliar o padrão/perfil nutricional, estilos de vida, actividade física e consumo 
alimentar de uma população de doentes oncológicos com tumores sólidos da mama, 
próstata e do tracto gastrintestinal (i.e. esófago, estômago, cólon-recto).  
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1. Revisão Sistemática 
Foi realizada a revisão e leitura de abstracts e artigos científicos, publicados até 
2012, que continham as seguintes palavras-chave: cancro, obesidade, adiposidade, 
adiponectina, leptina, IGF-1, inflamação, TNF-α, IL-6, dieta, álcool e actividade física. 
As citações contidas nesses mesmos artigos foram igualmente objecto de pesquisa.  
A pesquisa foi efectuada através de sites científicos na internet (PubMed® e 
MedLine®), bibliotecas e bases de dados de faculdades portuguesas e estrangeiras. 
Posteriormente sumarizou-se a informação sob a forma de texto e em tabelas focando 
os seguintes pontos: desenho do estudo, características da população-alvo, tamanho 
amostral, significado científico e resultados relevantes.  
 
2. Estudo transversal   
Foram avaliados: 1) o perímetro da cintura (PC) que indica o potencial risco cardio-
metabólico associado à adiposidade central; 2) composição corporal por 
Bioimpedância Eléctrica Tetrapolar com equipamento validado; 3) Índice de Massa 
Corporal (IMC) para permitir comparações entre estudos, sendo este um parâmetro 
universalmente utilizado. Foi também avaliado: 4) o padrão de consumo alimentar com 
questionário frequência alimentar curto, que inclui tipos de alimentos e sua frequência 
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3. Critérios de inclusão e exclusão 
Na revisão sistemática foram incluídos apenas artigos científicos publicados em 
inglês, que explicavam e/ou relacionavam as variáveis adiposidade, obesidade, 
adiponectina, leptina, IGF-1, inflamação, dieta, actividade física, álcool com cancro. 
Foram igualmente incluídos estudos de coorte, caso-controlo, artigos de revisão ou 
meta-análise que tenham investigado a relação entre adiposidade, adiponectina, 
leptina, estilo de vida e risco de cancro ou outcomes clínicos de doentes oncológicos, 
com respectiva informação do risco relativo e intervalo de confiança correspondente a 
95%. Na revisão sistemática foram excluídos estudos com modelos animais.  
O estudo transversal incluiu doentes oncológicos consecutivamente referenciados 
para radioterapia no Serviço Radioterapia do Hospital Universitário de Santa Maria 
(CHLN), com o seu consentimento informado dado por escrito. 
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IV. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
1. Tecido Adiposo Enquanto Órgão Endócrino 
1.1 Obesidade: definição e prevalência 
A OMS define obesidade como “uma acumulação anormal ou excessiva de 
gordura corporal que pode ser prejudicial à saúde”.25 A classificação para obesidade 
actualmente aceite para fins epidemiológicos define excesso de peso quando o índice 
de massa corporal (IMC) é superior a 25 Kg/m2 e obesidade quando o IMC é superior 
a 30 Kg/m2.25 O IMC descreve a relação peso/altura [peso (kg) / altura2 (m)] e 
encontra-se significativamente relacionado com a gordura corporal total, deve ser 
usado para avaliar excesso de peso e obesidade e monitorizar alterações do peso 
corporal. Os valores normais de percentagem de massa gorda são considerados 9-
18% do peso corporal nos homens e 14-28% nas mulheres, mas pode atingir valores 
de 60 a 70% nos indivíduos com obesidade mórbida.25  
Alterações no estilo de vida acompanhadas do aumento do consumo de 
alimentos com elevada densidade energética e a redução da actividade física levaram 
a um rápido incremento do excesso de peso e obesidade em todo o mundo. Assim, a 
prevalência de excesso de peso e obesidade têm vindo a aumentar a nível global nos 
últimos anos (Figura 1).25 Nos Estados Unidos, 68% da população tem excesso de 
peso ou obesidade.26 Segundo um estudo de Carmo I. et al, publicado em 2005, em 
Portugal 14,2% da população é obesa e 39,4% tem excesso de peso.27  
A obesidade constitui um factor de risco para um amplo espectro de tumores 
do aparelho digestivo, bem como do aparelho reprodutor.26 Por outro lado, a 
obesidade também afecta negativamente o prognóstico em doentes com determinados 
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tipos de cancro, como o da mama28 e do cólon.29 Consequentemente, a obesidade 
constitui um factor de risco comum e modificável, de modo que estratégias de 
intervenção sobre a obesidade poderão ter um impacto importante na redução da 
incidência do cancro e mortalidade.  
 
 
Figura 1: Incidência Mundial da Obesidade (Fonte: OMS, 2010). 
 
1.2  Anatomia e fisiologia do tecido adiposo 
O tecido adiposo é um tecido conjuntivo constituído predominantemente por 
adipócitos, contendo também matriz extra-celular, fibras nervosas, estroma vascular, 
leucócitos, fibroblastos e pré-adipócitos.30 As suas principais funções são o 
armazenamento energético, o isolamento térmico e a protecção contra traumatismos. 
A visão clássica do adipócito como reservatório energético já não é válida.30 Em 1987 
foi identificada uma acção dos adipócitos no metabolismo dos esteróides sexuais.30 
Posteriormente em 1994, a descoberta da leptina veio estabelecer definitivamente o 
tecido adiposo como órgão endócrino.30  
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O tecido adiposo é biologicamente activo, sendo responsável pela síntese de 
diversas substâncias (Tabela 1); constitui um órgão endócrino com um papel essencial 
na integração de sinais endócrinos (Tabela 2), metabólicos, e inflamatórios para o 
controlo da homeostase energética.30  
 











Os seus produtos de secreção, sendo péptidos que partilham propriedades com as 
citocinas foram designados por adipocitocinas: angiotensinogénio, inibidor do activador 
do plasminogénio tipo 1 (PAI-1), ASP, tumour necrosis factor alpha (TNF-α), 
interleucina-6 (IL-6), resistina, leptina, adipsina e adiponectina.30 Várias destas 
adipocitocinas têm a capacidade de modular processos metabólicos e inflamatórios e 
pensa-se que contribuem para a fisiopatologia de várias doenças associadas à 
obesidade.30  
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related proteins 
Adipsin (complement factor D) 
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Adiponectin 
Lipids and proteins for lipid 
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A adiponectina (Apn) é a proteína segregada em maior quantidade pelo tecido 
adiposo e circula em concentrações plasmáticas entre 5 e 30µg/mL, representando até 
0,05% das proteínas plasmáticas totais.31 Foi identificada e nomeada por quatro 
grupos de investigação independentes há cerca de uma década. Em 1995 realizou-se 
a primeira descrição desta proteína, na altura chamada adipocyte complement-related 
protein of 30kDa (Acrp30), proteína homóloga da Apn no rato.32 Outras designações 
foram também atribuídas à Apn como AdipoQ,33 adipose most abundant gene 
transcript (apM1)34 e gelatinbinding protein of 28kDa (GBP28).30 
Apesar dos dados disponíveis serem por vezes contraditórios, a secreção de 
Apn é mais abundante na gordura abdominal visceral relativamente aos outros tipos 
de tecido adiposo (gordura subcutânea, perivascular e epicárdica).35 Os seus níveis 
séricos variam com o género, a idade e o jejum, apresentando ritmo circadiano com 
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um pico durante a manhã e diminuição (até 30%) à noite.35 Este circadianismo está 
ausente na obesidade ou em doentes com Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2).35  
Os homens apresentam níveis mais baixos de Apn que as mulheres, 
provavelmente devido à acção estimuladora dos estrogéneos.35 A restrição calórica de 
longa duração (superior a 3 meses) provoca um aumento da Apn circulante e a 
melhoria da sensibilidade à insulina, em modelos experimentais.35 Por sua vez, a 
obesidade, e em particular a acumulação de gordura visceral abdominal, acompanha-
se de uma diminuição da Apn sérica.35  
Apesar do mecanismo não estar ainda totalmente esclarecido, pensa-se que o 
TNF-α assim como várias adipocitocinas possam estar implicadas nesta regulação.35 
Paralelamente, sabe-se hoje que a perda ponderal cursa com aumento da Apn 
circulante.35 Para além da obesidade, a DM2, a doença coronária e a hipertensão 
arterial também se acompanham de uma diminuição da Apn sérica, de forma 
independente do IMC.36  
A Apn ganhou maior visibilidade, entre as adipocinas, devido à sua acção anti-
inflamatória, anti-aterogénica e acção protectora da resistência à insulina. O interesse 
na Apn aumentou significativamente quando foi demonstrado o seu importante papel 
na protecção da carcinogénese (Figura 2).35 
A evidência científica tem demonstrado que níveis baixos de Apn se encontram 
associados a risco aumentado para cancro da mama em mulheres pós-
menopáusicas,14,15 do cólon-recto13,16 e próstata.13,16 Um estudo de Duggan C. et al 
mostrou uma associação entre  níveis baixos de Apn e o aumento da mortalidade em 
mulheres com cancro da mama.37 
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A leptina é um produto do gene da obesidade que é expresso pelos adipócitos, 
encontrando-se em concentrações elevadas nos indivíduos obesos.30 Esta hormona 
transmite o sinal da adiposidade ao cérebro, em particular ao hipotálamo.30 Este, por 
sua vez integra a leptina e vários outros sinais metabólicos na regulação da 
homeostase energética e do peso corporal, através do controlo do comportamento e 
respostas metabólicas.30  
A leptina reduz o peso corporal através da redução do apetite e aumento do 
dispêndio energético.30 A deficiência em leptina causa obesidade mórbida quer em 
animais quer em humanos.30 De forma semelhante, a deficiência genética nos 
receptores de leptina também resulta em obesidade e doenças metabólicas 
associadas à obesidade.30 Por outro lado, a leptina também desempenha um papel 
importante na regulação da resposta imunitária, homeostasia óssea, reprodução, 
emoções.30 Esta hormona actua ainda como um agente mitogénico para vários tipos 
de células.30 Estudos epidemiológicos sugerem uma associação entre os níveis 
circulatórios de leptina e a progressão do cancro, tendo sido demonstradas 
associações mais fortes nos cancros do cólon,38 mama39 e próstata.40 
 
1.2.3 Hormonas Esteróides 
Estrogénios, androgénios, progesterona e esteróides adrenais também se 
encontram envolvidos na relação entre balanço energético e determinados tipos de 
tumor.9 A síntese de estrogénios no homem e na mulher pós-menopáusica ocorre 
primariamente no tecido adiposo através da acção da aromatase convertendo 
androgénios em estrogénios.7 Por outro lado, o aumento da adiposidade resulta no 
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incremento dos níveis de insulina e IGF-1, que por sua vez levam à redução dos níveis 
de sexual hormone binding protein (SHBG) e assim, ao aumento dos níveis de 
estradiol (Figura 2).9 De notar que o aumento do risco de cancro da mama, do cólon-
recto e do endométrio encontra-se associado à biodisponibilidade de estradiol.9 
 
1.3 Inflamação 
A relação entre obesidade e inflamação, assim como inflamação crónica e 
cancro,41 têm sido descritas na literatura. A inflamação crónica de baixo grau é típica 
na obesidade (Figura 2) e encontra-se associada ao aumento para o dobro ou triplo 
dos níveis circulatórios de citocinas inflamatórias como o TNF-α, IL1β, IL-6, receptor 
antagonista da IL-1 e da PCR.9 As fontes destas citocinas podem ser os adipócitos ou 
as células imunitárias como os macrófagos.9  
Os macrófagos activados podem exibir quer um fenótipo pró-inflamatório 
clássico M1, ou um fenótipo imunossupressivo M2 dependendo do ambiente das 
citocinas e “chemoKine”.9 O fenótipo M1 macrofágico é predominante no tecido 
adiposo em indivíduos obesos, apesar do exercício ou outras intervenções para alterar 
o fenótipo activador M1 para o fenótipo anti-inflamatório M2.9 
 
1.4 Stress Oxidativo 
O stress oxidativo aumentado é comum na obesidade, como resultado de 
alterações metabólicas e inflamatórias.9 Este estado é caracterizado por um 
incremento significativo nas espécies reactivas de oxigénio (ERO).9 Estes radicais 
livres, altamente reactivos, criados pela redução incompleta do oxigénio resultam em 
moléculas singuletas de oxigénio e superóxido.9  
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Se não se verificar a neutralização destas moléculas por agentes anti-
oxidantes, poderão danificar lípidos da membrana celular, proteínas e ADN.9 Também 
foi demonstrado que as ERO contribuem para a activação da via P13K/Akt através de 
citocinas associadas à obesidade, factores de crescimento e alterações mutagénicas, 
as quais podem levar à instabilidade genética, progressão tumoral e metástase.9  
 
1.5  Insulina e IGF-1 
A insulina, o principal regulador do metabolismo da glicose, exerce efeitos 
mitogénicos sobre as células tumorais, via receptores de insulina, IGF-1, estrogénios e 
outras hormonas.10 A resistência à insulina (RI) e hiperinsulinemia, frequentemente 
associadas à obesidade e DM2, aumentam o risco de progressão de várias doenças 
malignas, em particular, o CCR, tumor do pâncreas e da mama na idade pós-
menopáusica.3  
Evidência clínica e epidemiológica sugere que indivíduos com DM2, 
caracterizados por hiperinsulinemia crónica e RI, apresentam pior prognóstico no 
cancro do endométrio, cólon-recto, do pâncreas, do rim e da mama11 pré e pós-
menopausa (Figura 2).3 
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Figura 2. Vias de associação entre obesidade e cancro da mama. (Adaptado de www.jco.org42) 
 
Foi formulada a hipótese de que células com taxas de divisão elevadas estão 
predispostas ao desenvolvimento de cancro.9 Vários estudos epidemiológicos 
demonstraram de forma consistente que a circulação de níveis elevados de IGF-1, um 
potente mitogénico, se encontram associados com o risco aumentado para tipos 
comuns de cancro, incluindo mama, próstata, pulmão e cólon-recto.9 O nível de IGF 
binding protein-3 (IGFBP-3), uma binding protein major, que na maioria das situações, 
suprime a acção mitogénica da IGF-1, está inversamente associada com o risco 
destes tipos de cancro.9 Do ponto de vista funcional, a IGF-1 não só estima a 
proliferação celular como também inibe a apoptose.10 Assim, a combinação de ambos 
os efeitos pode ter um profundo impacto no crescimento do tumor.10  
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Além do seu efeito directo sobre as actividades celulares, os membros da 
família IGF interagem com uma variedade de moléculas que participam no 
desenvolvimento e progressão do cancro, tais como hormonas esteróides sexuais, 
produtos de genes supressores do cancro e outros factores de crescimento.10 Por 
outro lado, a expressão e produção de IGF-1, uma hormona chave, envolvida na 
regulação do crescimento e desenvolvimentos humano, são influenciados pela 
nutrição e AF.10 Estas características da família IGF sublinham a sua potencial 
importância nos mecanismos subjacentes ao papel desempenhado pelo estilo de vida 
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2. Obesidade e Progressão da Doença Oncológica 
 
Um estudo de Ravasco et al (2010), no qual foram incluídos 450 doentes 
oncológicos (idades 18-95 anos) referenciados a um serviço de radioterapia. A 
avaliação do estado nutricional incluiu alterações de peso recentes, IMC e PG-SGA. O 
IMC permitiu identificar 63% dos doentes com excesso de peso (43% excesso de peso 
e 20% obesidade) e 4% desnutridos.43 O PG-SGA identificou 29% dos doentes como 
desnutridos e 71% como bem nutridos.43 Cruzando ambos os métodos, entre 319 
(71%) dos doentes bem nutridos de acordo com o PG-SGA, 75% tinham excesso de 
peso/obesidade e apenas 25% se encontravam bem nutridos de acordo com a 
classificação do IMC.43  
Estadios de doença mais avançada e cancros mais agressivos foram mais 
prevalentes em doentes sobrenutridos e em doentes desnutridos: em 83% 
(n=235/282) dos doentes com excesso de peso/obesidade através do IMC e em 85% 
(111/131) dos doentes desnutridos, avaliados com o PG-SGA.43 Foi necessário ajustar 
os resultados de acordo com o diagnóstico: verificou-se maior agressividade 
histológica em doentes com excesso de peso/obesidade com tumores da mama e da 
próstata; a desnutrição encontrava-se associada a tumores agressivos do pulmão, 
cólon-recto, cabeça e pescoço, estômago e esófago (p < 0,005).43  
Ficou demonstrado que o excesso de peso e obesidade se encontrava associado 
com estadio avançado (24%) em cancro da mama (10%), em cancro da próstata (9%), 
enquanto a desnutrição estava associada ao cancro do pulmão (6%), ao CCR (6%) e 
cabeça e pescoço (6%), todos histologicamente agressivos.43 Em ambas as situações 
a idade e a duração da doença foram significativas.43 
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2.1 Cancro da Mama   
O cancro da mama é o tumor maligno mais frequente na mulher, sendo a 
primeira causa de morte no sexo feminino, com um milhão de casos e meio milhão de 
mortes anualmente.44 É responsável por aproximadamente 21% de todos os cancros 
em mulheres.44 A combinação de uma elevada incidência e de um prognóstico 
favorável, faz com que o cancro da mama seja o tumor com maior prevalência, 
estimando-se que em todo o mundo se encontrem vivas aproximadamente 4,4 milhões 
de mulheres a quem foi diagnosticado cancro da mama nos últimos 5 anos.44 Segundo 
a OMS, em 2008 existiram 715 000 casos de cancro da mama diagnosticados em 
países desenvolvidos (26,5% do total de novos casos) e 577 000 nos países em vias 
de desenvolvimento (18,8% do total).1 Na Europa, o cancro da mama é o 3º cancro 
mais incidente, com 370 000 novos casos por ano (12,8% do total de cancros) e o 4º a 
nível de mortalidade (cerca de 130 000 mortes por ano).45 Em Portugal, o cancro da 
mama também é o tumor mais frequente nas mulheres, com cerca de 4300 novos 
casos e 1500 óbitos por ano (17% das mortes por causa oncológica), sendo a principal 
causa de morte por neoplasia, no sexo feminino.45 
 Estudos epidemiológicos têm demonstrado de forma consistente, que a 
obesidade é um factor de risco independente para cancro da mama após a 
menopausa 46, 47 e que mulheres obesas, independentemente do seu status de 
menopausa têm maior probabilidade de apresentar cancro metastizado à data do 
diagnóstico, bem como piores outcomes clínicos.46 As alterações hormonais 
associadas à obesidade são consideradas responsáveis por estes efeitos adversos 
com especial ênfase no aumento da produção de estrogénio.7  
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Nas mulheres pós-menopáusicas, a gordura periférica representa a principal 
fonte de estrogénios8 e constitui um factor de risco de cancro da mama que é 
modificável.47 Pelo contrário, nas mulheres pré-menopausicas a obesidade parecer ser 
um factor protector do cancro da mama.8 
A obesidade à data do diagnóstico do cancro da mama revela ser um factor de 
prognóstico que poderá limitar a redução na mortalidade por cancro da mama, 
atingível através da detecção da doença no estadio inicial.48-52 Vários estudos têm 
demonstrado a influência da obesidade sobre os estados clínicos e graus 
histopatológicos do cancro da mama.48,53-64 Estes dois importantes sistemas de 
classificação encontram-se intimamente ligados com fenómenos como metástase de 
células malignas, sobrevivência e prognóstico global. Um estudo prospectivo numa 
coorte de mulheres com cancro da mama invasivo, das quais 34% eram obesas, 
verificou-se que graus e estados avançados da doença, incluindo gânglios 
metastisados, eram mais frequentes entre mulheres obesas.60 De forma semelhante, 
numa população de mulheres em follow-up, com idade inferior a 45 anos, observou-se 
que os tumores de mulheres no quartil mais elevado de IMC, apresentavam maior 
probabilidade de apresentar grau histológico elevado, maior dimensão e RE-.65  
Carmichael et al, verificaram que o cancro da mama em mulheres obesas se 
encontrava associado com pior “índice de prognóstico de Nottingham” (p.e. grau do 
tumor, dimensão, angiogénese, e gânglios positivos). No entanto, não observaram 
diferenças estatisticamente significativas na sobrevida global e no tempo livre de 
doença entre os grupos de obesas e não obesas.65 Vários investigadores encontraram 
uma associação positiva entre obesidade e estadio avançado de cancro da mama à 
data do diagnóstico.56, 59  
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De forma semelhante, um estudo de Ravasco P et al. revelou maior 
prevalência de doença em estado avançado e tumores de agressividade mais elevada, 
em doentes com cancro da mama, com excesso de peso ou obesidade.43 
Noutro estudo, Healy et al. reportaram achados interessantes em mulheres 
pós-menopausicas, com cancro da mama recentemente diagnosticado, em estadios II, 
III e IV. Estas doentes eram significativamente mais susceptíveis de apresentar 
obesidade, hiperglicémia, hiperinsulinémia e síndrome metabólica, quando 
comparadas com aquelas que se encontravam em estadios mais precoces da 
doença.66, 67 Para além disso, entre as doentes obesas, foi detectado um número mais 
elevado de cancro não hormono-dependente, tumores estadio III e taxas de 
sobrevivência piores numa média de 4,1 anos de follow-up.68 
Existem vários trabalhos de investigação publicados recentemente que 
demonstraram associação entre obesidade e metástase, recidiva da doença e taxa de 
sobrevivência das doentes.53-60 É de salientar um estudo retrospectivo de Ewertz et al. 
que avaliou o impacto da obesidade no risco de recidiva e mortalidade do cancro da 
mama, num grupo de 18 967 doentes em estadio inicial, sujeitas a terapia adjuvante. 
Verificaram que mulheres com IMC≥30 kg/m2 eram mais velhas e apresentavam 
estadios de doença mais avançados quando comparadas a mulheres com IMC inferior 
a 25 kg/m2 (p<0,001). Após o ajustamento dos dados para as características da 
doença, o risco de desenvolver metástases à distância, após 10 anos, aumentou 
significativamente para 46% e o risco de morrer como resultado do cancro da mama, 
após 30 anos, aumentou significativamente para 38% em doentes com IMC≥30 kg/m2. 
O IMC não teve influência no risco de recidiva loco-regional. Este estudo verificou 
ainda que os efeitos da terapia hormonal e da quimioterapia parecem ter sido menos 
efectivos em doentes obesas.48 De igual modo, outros investigadores verificaram que 
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doentes obesas com cancro da mama têm priores outcomes sob tratamento com 
quimioterapia.68, 69 
Litton JK et al levaram a cabo um estudo sobre a associação entre obesidade e 
outcomes em doentes com cancro da mama, sob quimioterapia neo-adjuvante, em 
mulheres com tumores operáveis.68 Entre 1990 e 2004 foram estudadas 1169 doentes 
com carcinoma invasivo da mama, antes da cirurgia.68 A média das idades foi 50 anos, 
62% das doentes tinha excesso de peso ou era obesa e 38% tinham IMC normal.68 
Em análise multivariada não se verificou uma diferença significativa na resposta 
patológica em obesas comparadas com doentes de IMC normal (OR=0,78; 95% IC, 
0,49 a 1,26).68 
 
2.2 Cancro da Próstata 
Segundo o GLOBOCAN 2008, o cancro da próstata é a segunda doença 
oncológica mais diagnosticada no género masculino (914 000 novos casos, 13,8% do 
total.44 A incidência do cancro da próstata varia mundialmente mais de 25 vezes, em 
grande parte devido ao rastreio do antigene especifico da próstata (PSA) e 
subsequente biópsia.44 Perto de ¾ dos casos registados ocorrem em países 
desenvolvidos (659 000 casos), sendo as taxas de incidência mais elevadas na 
Austrália / Nova Zelândia, Norte e Ocidente da Europa e América do Norte.44 Em 2008 
ocorreram cerca de 258 000 óbitos por cancro da próstata, constituindo a sexta causa 
de morte por cancro no homem.44 
Um estudo de Freeland SJ et al explorou o impacto da obesidade sobre os 
outcomes dos tratamentos para o cancro da próstata, entre 1988 e 2002. Foi analisada 
a relação entre IMC e o controlo do cancro em 1106 doentes após prostatectomia 
radical.70 A obesidade encontrava-se relacionada com o ano de cirurgia (P < 0,001) e 
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raça (P < 0,001) sendo os indivíduos de raça negra aqueles com maiores taxas de 
obesidade.70 Os doentes obesos apresentavam tumores de maior dimensão e pior 
grau patológico (P < 0,001).70 Após uma análise multivariada, o IMC≥35 kg/m2 estava 
associado a uma tendência para taxas elevadas de margens cirúrgicas positivas 
(P=0,008).70 Doentes com excesso de peso (25≤ IMC <30 kg/m2) tiveram uma redução 
significativa no risco de invasão da vesícula seminal (P=0,039).70 Após controlo de 
todas as variáveis do pré-operatório, incluindo o ano da cirurgia, o IMC≥35 kg/m2 
predizia de forma significativa a falha bioquímica (PSA) após prostatectomia radical 
(P=0,002).70 Após controlo para o status da margem cirúrgica, o IMC≥35 kg/m2 
mantinha-se um predictor significativo da falha bioquímica após prostatectomia radical 
(P=0,012).70 Havia maior tendência para o IMC≥35 kg/m2 se encontrar associado a 
taxas de insucesso elevadas que o IMC entre 30 a 35 kg/m2.70  
 
2.3 Cancro do Cólon-Recto 
O CCR é o terceiro mais comum em homens (663 000 casos, 10% do total) e o 
segundo mais frequente em mulheres (570 000, 9,4% do total), ao nível mundial.44 
Cerca de 60% dos casos ocorre em países desenvolvidos sendo as taxas de 
incidência mais elevadas na Austrália / Nova Zelândia e Europa ocidental, e as taxas 
mais baixas em África (excepto África do Sul) e Ásia (centro e sul).44 Estimaram-se 
608 000 mortes por CCR em todo o mundo, contribuindo com 8% de todas as mortes 
por cancro.44 As taxas de incidência são substancialmente mais elevadas no género 
masculino que no feminino.44  
Embora a obesidade tenha sido associada com o risco aumentado de cancro 
no homem, o mesmo não se verifica nas mulheres. Resultados para cancro do recto 
também têm sido inconsistentes. Numa meta-análise, Larsson S et al sumarizaram a 
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evidência de estudos prospectivos sobre associações entre obesidade geral e 
abdominal com o risco do CCR.71  
De uma forma geral, um aumento de 5 unidades no IMC encontrava-se 
relacionado com o aumento do risco de cancro do cólon em ambos: homens (RR:1,30; 
95% IC:1,25, 1,35) e mulheres (RR: 1,12; 95% IC:1,07, 1,18), no entanto, a 
associação foi mais forte no género masculino (P <0,001).71 O IMC estava associado 
de forma positiva com cancro rectal em homens (RR:1,12;95% IC: 1,09, 1,16) mas não 
nas mulheres (RR:1,03; 95% IC:0,99, 1,08).71  
A diferença do RR entre os tipos de cancro foi estatisticamente significativa 
(P<0,001 em homens e P=0,04 em mulheres). O risco de cancro do cólon aumentou 
com a circunferência da cintura (por cada incremento de 10 cm) em ambos homens 
(RR:1,33; 95% IC:1,19-1,49) e mulheres (RR:1,16; 95% IC:1,09-1,23) e com o 
aumento da relação cintura-anca (por cada incremento de 0,1) em ambos homens 
(RR:1,43; 95% IC: 1,19-1,71) e mulheres (RR: 1,20; 95% IC: 1,08, 1,33).71  
Nesta meta-análise os investigadores concluíram que a associação entre 
obesidade e risco de cancro cólon e recto varia pelo género e pela localização do 
tumor.71 
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3. Mecanismos Moleculares e a Epidemiologia do Cancro  
3.1 Cancro da Mama 
Um estudo caso-controlo de Mantzoros et al verificou uma forte associação 
inversa, estatisticamente significativa, entre os níveis de Apn e o risco de cancro de 
mama [Odds Ratio (OR), 0,82; 95% de intervalo de confiança (IC), 0,67-1,00], em 
mulheres pós-menopáusicas e uma associação positiva do IGF-1 e cancro da mama 
(P=0,45) em mulheres pré-menopausicas.72  
Num estudo caso-controlo de Miyoshi Y et al, verificou-se que em mulheres no 
tercil inferior de níveis séricos de Apn se encontrava uma forte associação com um 
risco aumentado de cancro da mama, quando comparadas com mulheres no tercil 
superior (OR, 3,63; 95% IC, 1,61-8,19); esta associação foi observada em mulheres 
pré-menopausicas (OR, 3,46; 95% IC, 0,89-13,50) e pós-menopausicas (OR, 3,90; 
95% IC, 1,23-12,44).73  
A frequência de grandes tumores (> 2 cm) e de tumores de grau histológico 
elevado (2-3) era significativamente (P <0,005 e P <0,05, respectivamente) maior em 
doentes com cancro da mama no tercil inferior de níveis séricos de Apn, do que 
naquelas que se encontravam nos tercis superior e intermédio.73  
Estes resultados sugerem que níveis séricos de Apn baixos se encontram 
associados a um risco aumentado de cancro da mama e, por outro lado, tumores que 
se desenvolvem em mulheres com níveis baixos de Apn têm maior probabilidade de 
apresentar um fenótipo mais agressivo (Tabela 3).73 
Duggan C et al investigaram a associação entre níveis de Apn e níveis de 
glucose e insulina com a mortalidade por cancro da mama, numa coorte de 527 
mulheres. Este estudo verificou que o score HOMA (método de avaliação da função 
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das células-β e insulino-resistência [insulina µU/mL x glucose mmol/L / 22,5]) elevado 
e níveis baixos de Apn, ambos relacionados com a obesidade, estão associados a 
mortalidade aumentada por cancro da mama (Tabela 3).  
Em mulheres com diagnóstico de cancro da mama, o equilíbrio entre Apn e 
leptina pode ser um factor determinante quer no desenvolvimento, quer na progressão 
da doença. Têm sido documentados níveis baixos de Apn em mulheres com cancro da 
mama, quando comparadas com grupos de controlo saudáveis.74  
Por outro lado, o papel dos níveis séricos de leptina parece ser bem mais 
complexo.75 Alguns estudos demonstram que os níveis de leptina se encontram 
aumentados em mulheres com cancro da mama, no entanto, outros estudos 
detectaram níveis desta hormona baixos ou sem alteração.75  
 
3.2 Cancro do Cólon-Recto 
Um estudo prospectivo de caso-controlo demonstrou que os níveis plasmáticos 
de Apn se encontravam inversamente associados ao risco de CCR em homens.74 
Indivíduos do género masculino, com concentrações mais elevadas de Apn tiveram 
uma redução de cerca de 60% do risco de CCR, quando comparados com aqueles 
cujas concentrações eram mais baixas, mesmo após o ajustamento para o tamanho 
corporal, circunferência da cintura e AF.74 Para além disso, verificou-se que os CCR 
apresentam expressão de receptores de Apn (AdipoR), sendo esta expressão 
significativamente superior que nos tecidos não tumorais do mesmo hospedeiro (C 
Mantzoros, dados não publicados, 2007).74 A elevada expressão de AdipoR1 e 
AdipoR2 ainda nos indica que a Apn tem um papel importante na patogénese do CCR 
(Tabela 3).74  
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Stattin et al, levaram a cabo um estudo caso controlo sobre a associação entre 
níveis séricos de leptina, obesidade e CCR.76 A análise por regressão logística 
condicional mostrou um incremento de cerca de três vezes o risco de CCR, com o 
aumento das concentrações de leptina até uma OR de 2,72 (95% IC=1,44-5,12) para 
os quartis superior vs inferior ( P trend=0,008).76 Os autores concluíram que a leptina é 
um factor de risco para CCR bem como pode estabelecer uma ligação entre 
obesidade e o CCR.76 
 
3.3 Cancro da Próstata 
Um estudo de pequenas dimensões verificou que os níveis plasmáticos de Apn 
são significativamente inferiores em indivíduos com cancro da próstata, quando 
comparados a doentes com hiperplasia benigna da próstata ou a controlos 
saudáveis.74  
Viram-se estes resultados replicados num estudo de Michalakis et al, no qual 
se verificou uma redução de cerca de 70% do risco para homens com a concentração 
de Apn mais elevada comparativamente aos homens com concentração mais baixa.74 
Esta associação foi independente da idade, IMC e outros factores de risco clássicos.  
Dois estudos demonstraram que os níveis de Apn se encontram negativamente 
correlacionadas com o grau histológico e o estadio da doença (Tabela 3).74 Embora o 
estudo de Baillargeon et al, não tenha encontrado associação entre adipocinas, em 
particular a Apn e o cancro da próstata, há que valorizar o facto de o tamanho da 
amostra poder ter contribuído para um erro tipo 2.74   
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Tabela 3. Epidemiologia da associação inversa entre concentrações de Apn e diferentes tipos de cancro 
(Odds Ratio (OR)) [Tabela Adaptada de Barb et al, 2010] 74 
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Chang S et al, compararam as concentrações de leptina em 48 homens com 
tumores ≤0,5cc, medidos após prostatectomia radical, e 151 homens com tumores 
com >0,5cc, sem metástases, emparelhados pela idade e ano de diagnóstico.77 As 
análises revelaram que as concentrações de leptina estavam associadas ao aumento 
do risco do diagnóstico de doença de volume elevado (OR) = 2,35, 95%IC=1,01-5,44), 
bem como os indivíduos com leptina e testosterona elevadas (OR = 9,73, 95% CI = 
2,05-46,24).77 A leptina pode influenciar o risco de cancro da próstata através da 
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4. Composição Corporal e Resposta aos Tratamentos 
A composição corporal humana é importante em vários domínios de investigação 
em oncologia. Mourtzakis et al avaliaram 3 métodos clinicamente acessíveis para 
alcançar medidas práticas e precisas de composição corporal em pacientes com 
cancro.78 A dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) é um método baseado na 
análise de gordura e massa livre de gordura, foi realizado em 50 doentes oncológicos 
e em comparação com a análise da impedância bioelétrica (BIA) e imagens de 
tomografia computadorizada (TC) disponíveis nos registos clínicos dos doentes.78 A 
BIA sobrestima ou subestima substancialmente a massa magra, em comparação com 
a DEXA como o método de referência (diferença até 9,3 kg).78 Ao longo do tempo, 
num subgrupo de 21 doentes, foram detectadas mudanças significativas na massa 
magra através de DEXA (2,2 + / - 3,2% / 100 dias, p = 0,003), este resultado foi para 
além dos limites de detecção da BIA.78 A análise regional de gordura e massa magra 
na vértebra lombar (L3) com DEXA ou TC prediz fortemente a quantidade de massa 
magra total (r=0,86-0,94, p <0,001).78 Imagens de TC forneceram detalhes sobre 
músculos específicos, tecidos adiposos e órgãos, não fornecidos pela DEXA ou BIA.78 
Segundo os autores, a TC apresenta grande significado prático devido à prevalência 
destas imagens no diagnóstico do paciente e follow-up, assim associam a 
acessibilidade clínica com alta precisão para quantificar tecidos específicos e predizer 
a composição corporal.78 
A variação do peso corporal encontra-se significativamente associada ao cancro: a 
obesidade associa-se com o aumento da prevalência ou recidiva de várias doenças 
oncológicas; por outro lado, a perda de peso involuntária, a qual acompanha 
frequentemente estadios de doença avançada, associa-se a pior resposta aos 
tratamentos e sobrevida global reduzida.79 A perda de massa muscular com ganho de 
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tecido adiposo em simultâneo verifica-se em doentes oncológicos com depleção de 
androgénios e sob quimioterapia (QT) adjuvante em cancro da mama.79 Baracos et al 
desenvolveram vários estudos sobre perda de peso involuntária e perda de massa 
muscular, bem como alterações relacionadas com o peso em indivíduos com 
diferentes tipos de cancro.79  
Prado CM et al. avaliaram uma população de 2115 doentes com tumores sólidos 
das vias respiratórias e tracto gastrointestinal, sob tratamento num centro oncológico 
em Alberta, Canadá.80 Após a classificação dos doentes, verificou-se que 325 (15%) 
eram obesos e deste sub-grupo apenas 250 apresentavam imagens de TC que 
preenchiam os critérios de inclusão no estudo.80 Os doentes obesos apresentaram 
uma elevada amplitude de intervalo para massa muscular.80 Os cut-offs 
especificamente relacionados com o género que definiam uma associação entre 
massa muscular baixa e mortalidade foram confirmados através de análise 
estratificada: entre os 250 doentes que apresentaram imagens de TC elegíveis para 
análise, 38 (15%) encontravam-se abaixo dos cut-offs pelo que foram classificados 
como tendo sarcopénia.80  
A obesidade sarcopénica resultante do aumento de gordura corporal acompanhada 
de perda de músculo em simultâneo, encontrava-se associada com pior status 
funcional quando comparada com indivíduos obesos sem sarcopénia (p=0,009) e 
constituiu um factor preditivo independente para a sobrevida (taxa de risco= 4,2 [IC 
95% 2,4-7,2], p <0,0001).80 Adicionalmente, os doentes com sarcopénia apresentam 
proporções de massa magra baixas em relação ao peso corporal.80 Assumindo que o 
tecido magro representa volume de distribuição para várias substâncias citotóxicas 
utilizadas em QT, a sarcopénia representa um factor determinante da toxicidade da 
QT.80  
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Habitualmente a dose de QT é calculada através do peso corporal, o que leva a 
ignorar diferenças importantes nas proporções de tecido adiposo e tecido magro.80 Os 
autores deste estudo estimaram que a variação individual em massa magra poderia 
ser responsável por uma variação de até três vezes no volume de distribuição eficaz 
para a QT administrada por unidade de área de superfície corporal, nesta população.80 
Noutra investigação de Prado et al, foram estudadas prospectivamente, 55 
doentes com cancro da mama metastático, sob tratamento com capecitabina.81 Foram 
avaliadas a massa muscular através de TC, toxicidade da QT e período de progressão 
do tumor (PPT).81 Aproximadamente 25% dos doentes foram classificados como 
sarcopénicos.81 Esta característica foi verificada em doentes de peso normal e em 
obesos.81 A toxicidade encontrava-se presente em 50% dos doentes sarcopénicos, 
comparativamente a apenas 20% de doentes não sarcopénicos (P=0,03).81 O PPT foi 
mais curto nos doentes sarcopénicos (101,4 dias IC= 59,8-142,9) versus não 
sarcopénicos (173,3 dias; IC=126,1-220,5; P=0,05).81  
Os autores propuseram a hipótese de que a associação entre composição 
corporal e toxicidade é explicada pela farmacocinética da capecitabina.81 Concluíram 
que a sarcopénia é um factor predictor importante da toxicidade e PPT em doentes 
com cancro da mama metastático, tratadas com capecitabina.81 Estes resultados 
revelam o potencial do uso da avaliação da composição corporal para predizer a 
toxicidade e individualizar a dose de QT.81  
Prado et al, analisaram os dados de um estudo prospectivo para determinar se 
doses mais elevadas de 5-fluorouracil (5-FU) por quilograma (kg) de massa magra 
corporal (MMC) se associava com a toxicidade limitante da dose em doentes com 
cancro do cólon estádios II/III, tratados com 5-FU e leucovorina.82 A média dos valores 
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de 5-FU/MMC da população estudada foi diferente em termos da presença ou 
ausência de toxicidade (P=0,036).82  
O valor de cut-off de 20 mg 5-FU/kg de MMC constituiu um limiar para o 
desenvolvimento de toxicidade (P=0,005). Esta observação foi importante nas 
mulheres (OR=16,73; P=0,021).82 Neste estudo, as mulheres apresentavam uma MMC 
baixa de acordo com a sua superfície corporal.82  
Este estudo demonstrou que uma MMC baixa é um predictor significativo da 
toxicidade do 5-FU administrado em doentes do género feminino, utilizando a 
convenção do doseamento por unidade de superfície corporal.82 A variação da 
toxicidade entre o género feminino e masculino pode ser parcialmente explicado por 
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5. Estilos de Vida e Cancro  
5.1 Recomendações de Estilos de Vida para Cancer Survivors 
O papel da dieta e AF sobre a incidência do cancro encontra-se bem 
documentada, contudo, dado o aumento da sobrevivência ao cancro é fundamental 
compreender bem estes factores de estilo de vida. Estudos observacionais sugerem 
que uma dieta pobre em gordura e rica em fibra pode ser protectora contra a recidiva e 
progressão do cancro.23 No entanto, existe maior suporte para a AF, encontrando-se 
demonstrada uma dose-resposta para melhores outcomes.23 A evidência sugere 
também que o mecanismo do benefício da dieta e AF pertence ao peso corporal, 
constituindo este, um factor de risco modificável ao longo da vida.23 
 De acordo com a National Cancer Survivorship Initiative (NCSI), sobrevida 
define-se como “um termo que engloba aqueles que se encontram em tratamento 
primário, aqueles que se encontram em remissão após o tratamento, os que são 
curados e os que têm doença activa.”23 
 Há um conjunto crescente de evidência sobre intervenções nos estilos de vida, 
com o objectivo de promover hábitos alimentares saudáveis e gestão do peso, bem 
como promoção da AF como detentora da capacidade de contrariar alguns dos efeitos 
adversos causados pelos tratamentos do cancro, progressão da doença e outros 
outcomes em saúde.83  
Uma série de revisões e meta-análises têm abordado questões relacionadas 
com factores de estilos de vida e prevenção de cancro. Possivelmente o estudo mais 
abrangente foi o relatório realizado pelo World Cancer Research Fund (WCRF).84  
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O American College of Sports Medicine (ACSM) publicou guidelines para 
cancer survivors, as quais são compatíveis com as recomendações do American 
Institute for Cancer Researche (AICR), ou seja, 30 a 60 minutos de AF moderada a 
intensa, cinco vezes por semana.85 No Reino Unido não existem guidelines formais de 
AF para cancer survivors.  
No entanto, a BASES alegou que os sobreviventes de cancro devem seguir as 
guidelines de AF emitidas para a população em geral (Tabela 4).86 Todos os 
sobreviventes de cancro, indivíduos com doença activa e mesmo aqueles que se 
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Tabela 4. Alimentos, nutrição, AF e prevenção do cancro pelo WCRF & AICR 
(Adaptado de Davies et al, 201123) 
World Cancer Research Fund / 
American Institute for Cancer 
Research (2007) 
Department of Health, Physical 
Activity, Health Improvement, 
and Protection (UK) (2011) 
ACSM Roundtable on 
Exercise Guidelines for 
Cancer Survivors (2010) 
 
Gordura corporal 
- Durante a infância e adolescência o 
peso deve ser mantido no limite inferior do 
intervalo de IMC normal, até aos 21 anos. 
Após esta idade deve manter o IMC 
normal.   
- Evitar o ganho de peso e aumento do 
perímetro abdominal na idade adulta. 
 
Actividade física  
- Fazer o equivalente a 30 minutos de 
caminhada diariamente. À  medida que a 
aptidão física melhora, apontar para ≥60 
minutos de AF moderada ou ≥30 minutos 
de AF intensa diária. 




- Evitar o consumo de alimentos de 
elevada densidade energética, bem como 
bebidas açucaradas. 
- Consumir Fast-food com moderação, 
apenas se for habitual. 
 
Comer principalmente alimentos de 
origem vegetal: 
- Consumir diariamente, pelo menos, 5 
porções de vegetais e frutos (400g)   
- Consumir cereais pouco refinados e/ou 
vegetais em todas as refeições. 
- Limitar o consumo de amido refinado. 
 
Limitar o consumo de carne vermelha e 
evitar a carne processada: 
- Os indivíduos que consomem carne 
vermelha devem ingerir <500g por 
semana. Muito pouca se processada. 
 
Limitar o consumo de sal e evitar 
cereais que contenham bolor 
(legumes): 
- Evitar alimentos salgados ou 
conservados em sal. 
- Limitar produtos alimentares 
processados com adição de sal. 
- Assegurar o consumo de <6mg de sal 
(2,4mg sódio) / dia. 
- Não consumir cereais com bolor. 
Adultos – 19 a 64 anos 
- Durante a semana deve praticar 
150 minutos de AF moderada a 
intensa iniciando com períodos de 
10 minutos até atingir os 30 minutos 
pelo menos 5x/semana. Em 
alternativa praticar 75 minutos de AF 
muito intensa, fraccionada pela 
semana, ou então, optar por uma 
combinação de AF moderada e 
muito intensa.  
- Realizar AF 2x/semana para 
melhorar a força muscular. 
- Minimizar o período de tempo 
despendido ao sedentarismo, por 
longos períodos de tempo. 
 
Idosos – >65 anos  
- Idosos com AF têm ganhos em 
saúde, manutenção de um boa 
capacidade física e cognitiva.  
- Durante a semana deve praticar 
150 minutos de AF moderada a 
intensa iniciando com períodos de 
10 minutos até atingir os 30 minutos 
pelo menos 5x/semana. Em 
alternativa pode praticar 75 minutos 
de AF muito intensa, faccionada 
pela semana, ou então, optar por 
uma combinação de actividade 
moderada e muito intensa.  
- Realizar AF para melhorar a força 
muscular 2x/semana. 
- Idosos com risco para queda 
devem fazer AF para melhorar o 
equilíbrio, pelo menos 2x/semana 
 
- Minimizar o tempo despendido ao 




United States Department 
of Health Human Services 
[(2008)  US DHHS] 
 
 Guidelines sobre AF 
aeróbica, treino de força e 
flexibilidade são geralmente 
apropriados em 
sobreviventes de cancro.  
- Melhorar a composição 
corporal através da perda de 
gordura corporal em cancer 
survivors com excesso de 
peso e obesidade. 
- Evitar o sedentarismo e 
regressar às actividades 
normais para a idade, o mais 
cedo possível, após cirurgia 
e durante os tratamentos 
neo-adjuvantes. 
- Note bem, alguns tumores 
de locais específicos 
aumentaram o risco de 
fracturas e de infecção em 
doentes sob determinados 
tratamentos. 
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5.2 O Papel da Dieta na Progressão e Recidiva do Cancro 
5.2.1 Dieta e Cancro da mama 
A influência da dieta no prognóstico do cancro da mama tem sido estudada por 
múltiplos investigadores, os quais têm demonstrado resultados inconsistentes 
relativamente à ingestão de gordura e associações inversas muito discretas no que diz 
respeito à ingestão de frutos e vegetais (Tabela 5).23 Vários estudos verificaram uma 
associação inversa significativa, entre o aporte total de gordura, sobrevida e insucesso 
dos tratamentos (descrito como recidiva ou desenvolvimento de cancro contra-
lateral).87-90 Num destes estudos a relação foi verificada apenas em mulheres com 
cancro da mama RE-.90  
Resultados da análise de estudos de associação entre o consumo de vegetais 
(ou nutrientes fornecidos por frutos e vegetais, tais como carotenóides e vitamina C) 
sugerem um efeito protector, embora a força desta associação seja modesta.91 Outro 
factor nutricional de risco importante para esta população de doentes é o álcool. 
Segundo estudos epidemiológicos, a ingestão de álcool encontra-se positivamente 
associada ao risco de cancro da mama, mas não está demonstrado que aumenta o 
risco de recidiva e mortalidade após o diagnóstico.92 
Embora sejam focados alimentos e nutrientes específicos, justificados com 
base no interesse em mecanismos biológicos, os alimentos não são consumidos de 
forma isolada, mas sim como parte de um padrão global da dieta. Em dois estudos 
randomizados foram realizadas intervenções nutricionais em mulheres com cancro da 
mama e os resultados foram discrepantes.92 O ensaio Women’s Intervention Nutrition 
Study (WINS) verificou que uma dieta hipolipídica reduzia a recidiva do cancro da 
mama, enquanto o ensaio Women’s Health Eating and Lifestyle Study (WHELS) 
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reportou que uma dieta rica em vegetais, fruta, e fibra e pobre em gordura não reduziu 
a recidiva ou a mortalidade.87  
No estudo WINS foram investigadas 2437 mulheres com cancro de mama, 
entre 1994 e 2001.88 Estas foram divididas aleatoriamente em dois grupos: o grupo de 
intervenção (n=975) e o grupo de controlo (n=1462), numa relação de 40:60, seguidos 
durante uma média de 60 meses.88 As mulheres alocadas no grupo de intervenção 
aderiram a uma dieta com redução de 15% da energia fornecida pelas gorduras.88 
Enquanto os controlos apenas receberam recomendações gerais sobre alimentação 
saudável e suplementação em vitaminas e minerais.88 Foram reportados um total de 
277 eventos de recidiva (local, regional, à distância ou ipsilateral ou cancro contra-
lateral) em 96 (9,8%) casos das 975 mulheres no grupo de intervenção e 181 (12,4%) 
das 1462 mulheres no grupo de controlo.88 A taxa de risco no grupo de intervenção foi 
de 0,76 comparada com o grupo de controlo.88 Uma análise exploratória sugere que a 
intervenção dietética surtiu maior efeito em mulheres com tumores com receptores 
hormonais negativos.88  
Uma sub-análise do estudo WINS para determinar a ingestão de flavonóides 
num grupo randomizado de 550 mulheres (218 do grupo de intervenção e 332 do 
grupo de controlo).93 Comparou-se a ingestão do total de flavonóides e de 6 classes 
de flavonóides (isoflavonas, flavanonas, flavonóides, flavano-3-ois e antocianinas) dos 
grupos de intervenção e de controlo, usando três recall-24 horas, num período de 12 
meses.93 Após 12 meses de intervenção, a ingestão de flavonóides manteve-se 
semelhante em ambos os grupos (201±252 DP mg/dia, n=316 no grupo da dieta 
habitual vs 235±425 d.p. mg/dia, n=195 no grupo da dieta hipolipídica).93 Não se 
verificaram diferenças na ingestão das sub-classes de flavonóides no grupo de 
intervenção nem no grupo de controlo.93  
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Khaodhiar et al, analisaram a relação entre ingestão alimentar e resistência à 
insulina num sub-grupo de participantes do WINS.94 Foram seguidas 53 mulheres 
durante os primeiros dois anos do WINS. Entre mulheres com insulino-resitência 
inicial, após um ano, verificaram-se diferenças: mulheres do grupo de intervenção 
viram a sua insulina de jejum diminuir cerca de 18±34 µU ml-1; comparativamente o 
nível de insulina das mulheres do grupo de controlo, apenas diminuiu 13,8±47 µU-1. 94 
Embora estes resultados não sejam estatisticamente significativos, predizem que 
concentrações elevadas de insulina podem ser influenciadas pela redução do teor de 
gordura da dieta.94 
O estudo WHEL incluiu 3088 sobreviventes de cancro de mama em estádios 
precoces.87 Foram testadas duas dietas distintas, uma dieta pobre em gordura, rica em 
fruta e vegetais e outra dieta normal. 87 Participantes randomizados: (1) Intervenção 
através de aconselhamento intensivo por telefone: promoção da ingestão diária de 5 
porções de vegetais, 450 ml de sumo de vegetais, 3 porções de fruta, 30g de fibra e 
10-20% de energia proveniente da gordura; (2) Grupo de controlo: recebeu suporte 
escrito (sem aconselhamento) das guidelines promovendo a ingestão diária de 5 
porções de fruta e vegetais, >20g de fibra e >30% de energia fornecida como 
gordura.87  
Apesar da elevada adesão à intervenção dietética, as taxas de segundo cancro 
aos 7,3 anos de follow-up foram semelhantes nos dois braços do estudo. 87 No 
entanto, a mortalidade foi mais baixa no braço de intervenção dietética, ainda que de 
forma não significativa. 87 
 Embora a perda de peso não fosse um objectivo no braço de intervenção do 
ensaio WINS, observou-se uma perda ponderal significativa no grupo de intervenção 
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(uma média 2,720 Kg aos 6 meses de follow-up).87 Esta poderia ser uma explicação 
para as discrepâncias entre os resultados encontrados nos estudos WINS e WHEL, 
uma vez que este último não resultou em perda de peso.92  
Thomson et al avaliaram uma amostra de conveniência (n= 207) de doentes do 
estudo WHEL com o objectivo de estudar a associação da ingestão de carotenóides e 
stress oxidativo.95 Os investigadores observaram uma associação inversa significativa 
entre as concentrações plasmáticas de carotenóides totais e o stress oxidativo.95 Os 
autores verificaram que os níveis de carotenóides da dieta não se encontravam 
significativamente associados com os indicadores de stress oxidativo, embora os 
níveis de licopeno e luteína estivessem modestamente associados aos níveis de 8-
OHdG (P= 0,054 e 0,088 respectivamente).95  
Existe alguma controvérsia em relação ao consumo de soja e cancro da mama. 
Caan et al, levaram a cabo a análise de dados de 3088 cancer survivers, do estudo 
WHEL, a fim de explorar o efeito do consumo de soja no prognóstico do cancro da 
mama.96 O aporte em isoflavonas foi avaliado após diagnóstico, através da aplicação 
de um questionário de frequência alimentar (Tabela 5).96 As participantes auto-
reportaram novos eventos de 6 em 6 meses, os quais foram verificados através da 
consulta de processos clínicos e/ou certificados de óbito.96 À medida que o consumo 
de isoflavonas aumentou, o risco de mortalidade diminuiu (P trend = 0,02). 96 Mulheres 
com níveis mais elevados de consumo de isoflavonas (> 16,3 mg isoflavonas) tiveram 
uma redução da mortalidade não significativa de 54%.96 
Belle et al, realizaram um estudo Health, Eating, and Lifestyle (HEAL) sobre 
associações entre fibra dietética, hidratos de carbono, índice glicémico (IG) e carga 
glicémica com o prognóstico do cancro da mama.97 A dieta habitual foi aferida através 
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de um questionário de frequência alimentar. Foi utilizada a regressão de Cox para 
estimar taxas de risco proporcionais com IC de 95%. Verificou-se uma associação 
inversa entre ingestão de fibra e mortalidade.97  
Comparando a ingestão elevada de fibra com a baixa ingestão, a taxa de risco 
multivariada ajustada foi 0,53 (95% IC=0,23-1,23) e 0,75 (95% IC= 0,43-1,31) 
respectivamente.97 Foi observado um efeito limiar, através do qual não se verificou 
benefício adicional para ingestões de fibra superiores a 9g/dia.97 A ingestão de fibra 
estava inversamente associada com a mortalidade específica por cancro da mama 
(RR=0,68, 95% IC=0,27-1,70), no entanto os resultados não foram estatisticamente 
significativos (Tabela 5). 97 
Num estudo de Kwan et al, foi analisado o padrão alimentar de uma coorte 
significativa de 2,280 mulheres, com diagnóstico de cancro invasivo da mama (Life 
After Cancer Epidemiology [LACE]).98 Foram identificados dois padrões alimentares: o 
prudente (rico consumo de frutos e vegetais, cereais integrais e aves) e o Ocidental 
(consumos elevados de carne processada, carnes vermelhas e cereais refinados).98 
Os resultados deste estudo indicavam que a adesão a um padrão alimentar 
prudente encontrava-se associada a um risco diminuído, para mortalidade global, 
estatisticamente significativo (p trend= 0,02; RR para o quartil mais elevado 0,57; 95% 
IC, 0,36-0,90); e mortalidade por outras causas que não o cancro da mama (p 
trend=0,003; RR para o quartil mais elevado=0,35; 95% IC, 0,17-0,73).98  
Em contraste, o consumo elevado do padrão alimentar Ocidental encontrava-se 
relacionado com um risco aumentado da mortalidade global (p trend=0,05) e 
mortalidade por outras causas que não o cancro da mama (p=0,02).98 O padrão 
alimentar não se encontrava associado ao risco de recidiva do cancro da mama ou à 
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mortalidade por cancro.98 Estas observações não se modificaram pela AF, excesso de 
peso ou pela variável fumar.98 Este estudo concluiu que as mulheres com diagnóstico 
de cancro da mama em estadio inicial, poderão melhorar o prognóstico global e taxa 
de sobrevivência adoptando padrões alimentares mais saudáveis.98 
Uma revisão de estudos de coorte observacionais de 1985 a 2002 concluiu que 
5 em 8 estudos de sobreviventes de cancro da mama que analisaram a ingestão de 
vegetais, fruta ou micronutrientes relacionados, reportaram uma relação positiva entre 
estes factores e a sobrevida.92 
Um estudo recente envolvendo 1901 doentes de cancro da mama indica que 
mulheres seguindo uma dieta com ingestões elevadas de frutos, vegetais, cereais 
integrais e aves apresentaram risco de mortalidade significativamente mais baixo.92 A 
ingestão de álcool aumenta o risco de cancro da mama, no entanto, os estudos não 
são consistentes em relação à associação entre a ingestão de álcool e eventos por 
cancro da mama.92 Estudos antigos verificaram que o uso do álcool após o diagnóstico 
se encontrava associado a um menor risco de recidiva e morte, enquanto um estudo 
mais recente verificou um risco duas vezes superior para segundo cancro primário em 
mulheres que ingerissem pelo menos 7 bebidas alcoólicas por semana, comparadas 
com as que não bebiam.92  
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Tabela 5: Evidência dos estudos WINS e WHEL 







al  (2006) 
 
Análise de um ensaio clínico 
multicêntrico (WINS).  
Grupo de intervenção: redução de 
15% do aporte de gordura. 
Grupo de controlo: recomendações 
sobre alimentação saudável, 




cancro da mama 
(n=2437) 
 








Verificaram-se 277 recidivas em 96 das 
975 mulheres no grupo da dieta; e 181 de 
1462 mulheres do grupo d controlo. A taxa 
de risco dos eventos de recaída no grupo 




al  (2008) 
 
Protocolo de actualização obrigatória 
da análise de sobrevida para a 
análise interina do estudo WINS. 
 
Doentes com 








Em 362 mulheres com cancro da mama 
RE e RP positivo, verificou-se um benefício 
significativo na sobrevida global, no grupo 




Dwyer et al 
(2008) 
 
Sub-análise do estudo WINS.  
Doentes randomizados em dois 
grupos em que foi avaliada a 
ingestão de flavonóides.  
 
Doentes com 
cancro da mama 
(n=550) 
 





Ingestão de flavonóides semelhante em 
ambos os grupos. (201±252 DP mg/dia, 
n=316 no grupo da dieta habitual vs 







Análise de um sub-grupo do estudo 
WINS examinando a relação entre a 












Participantes dos grupos de intervenção e 
de controlo apresentaram reduções na 
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Não houve benefícios adicionais do 
aumento da ingestão de alimentos de 
origem vegetal, ricos em nutrientes, 























Associação inversa significativa entre 
concentrações plasmáticas de 
carotenóides e stress oxidativo. 
 
Caan et al 
(2011) 
 
Análise do estudo WHEL. 
Aplicação de um questionário de 
frequência alimentar para 









Média de 7,3 anos 
 
Mortalidade 
relativa ao cancro 
da mama 
 
À medida que o consumo de isoflavonas 
aumentou, o risco de mortalidade diminuiu 
(P trend=0,02). 
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5.2.2 Dieta e Cancro Cólon-Recto 
Um estudo prospectivo observacional de Meyerhardt et al (2007) examinou o 
padrão alimentar de doentes (1009) que tiveram sucesso no tratamento para CCR 
estadio III, tendo sido seguidos durante uma média de 5,3 anos.103 Identificaram-se 
dois padrões alimentares major, o prudente e o ocidental.103 
O padrão prudente era caracterizado pelo consumo elevado de fruta, vegetais, 
aves e peixe; o padrão ocidental traduzia-se pelo elevado consumo de carne 
vermelha, gordura e cereais refinados.103 Uma ingestão elevada do padrão alimentar 
ocidental, pós-diagnóstico encontrava-se significativamente associado com uma pior 
sobrevida.103 Comparados com os doentes no quintil mais baixo do padrão alimentar 
ocidental, aqueles que se encontravam no quintil mais elevado tiveram uma taxa de 
risco ajustada (TRA) para a sobrevida livre de recidiva de 3,25 (95% IC=2,04-5,19; P 
trend <0,001).103  
O padrão alimentar ocidental foi associado com um detrimento semelhante na 
sobrevida livre de recidiva (TRA=2,85;95% IC=1,75-4,63) e sobrevida global 
(TRA=2,32;95% IC=1,36-3,96), comparando as extremidades dos quintis (ambas com 
P trend <0,001).103 A redução da sobrevida livre de doença com o padrão alimentar 
ocidental, não foi significativamente modificada pelo género, idade, estadio, IMC, nível 
de AF, performance inicial ou grupo de tratamento.103 Em contraste, o padrão 
alimentar prudente não se encontrava significativamente associado com a recidiva ou 
mortalidade por cancro (Tabela 5).103 
Bekkering et al verificaram em 6 estudos com intervenção de dietas ricas em fibras 
que demonstrou pouco efeito no risco de recidiva.104 Num ensaio envolvendo doentes 
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com lesões pré-invasivas do cólon-recto avaliou-se o efeito do cálcio vs placebo e o 
risco de desenvolver cancro e encontrou-se pouca evidência no efeito.104 Combinando 
os dados de dois ensaios com beta-caroteno, 4 ensaios com vitaminas e um ensaio 
contendo um grupo com multivitaminas e um grupo com N-acetilcisteína (encontrada 
em alimentos ricos em proteína), verificou-se que houve fraca evidência na redução do 
risco de pólipos cólon e recto (crescimento de tecidos anormais no cólon) com os 
mesmos.104 
5.2.3 Dieta Cancro da Próstata 
Um estudo recente de Aronson et al (2010), analisou quatro semanas de dieta 
hipolipídica (HL) comparando com uma dieta Ocidental, em doentes com diagnóstico 
recente de cancro da próstata (n=18).105 Definiram que a dieta HL teria <15% da 
energia total fornecida pelas gorduras; a dieta ocidental fornecia 40% da energia 
através de gordura (Tabela 6).105 Os dados encontrados sugeriam que a dieta HL pode 
inibir o crescimento das células neoplásicas da próstata que respondem a estímulos 
hormonais.105  
Uma exploração mais recente de alterações em 50 citoquinas e factores 
angiogenicos (CFA), em doentes com cancro da próstata inscritos neste ensaio, 
sugere que uma dieta HL sem sementes de linhaça pode reduzir o nível de 
determinados CFAs inflamatórios e sugere ainda que a via NF-kB pode ser o mediador 
destas alterações.106  
Parsons et al (2008) utilizaram a via telefónica para promover o consumo de 
fruta e vegetais durante um período de 6 meses (n=43).107 Embora os homens 
incluídos no grupo de intervenção tenham consumido mais vegetais e apresentassem 
níveis de séricos de carotenóides mais elevados, a intervenção provocou um ligeiro 
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aumento da PSA, mas não significativo; deu-se uma alteração não significativa na 
média da PSA, de + 2,28 no grupo de intervenção vs -0,06 no grupo de controlo 
(P=0,29).107 Este foi um estudo de pequena dimensão baseado em informação auto-
reportada sobre aspectos da dieta.107  
Richman et al (2010) conduziram um estudo sobre a associação entre o 
consumo de carne vermelha não processada, peixe, aves e ovos, após o diagnóstico 
de cancro da próstata, e o risco de recidiva ou progressão da doença.108 O consumo 
aumentado de ovos e aves com pele encontrava-se associado a um risco duas vezes 
superior comparativamente aos quantis extremos: ovos [taxa de risco (TR) =2,02; 95% 
IC=1,10-3,72; P trend=0,05] e aves com pele (TR =2,26; 95% IC=1,36-3,76;P 
trend=0,003).108 As conclusões gerais sugerem que o consumo de carne vermelha 
processada ou não, aves sem pele e peixe, após o diagnóstico, podem não se 
encontrar associados com a recidiva ou progressão do cancro da próstata (Tabela 
6).108 Enquanto o consumo de ovos e aves com pele após o diagnóstico podem 
aumentar o risco.108  
Uma revisão recente conduzida por Hori et al (2011) destaca a existência de 
alguma evidência de que o consumo de chá verde, isoflavonas, licopeno, crucíferas e 
ácidos gordos polinsaturados ómega-3 é benéfico na prevenção e/ou progressão do 
cancro da próstata.109 Também encontraram evidência sugerindo que o consumo 
elevado de gordura total, carne (especialmente bem cozinhada) e multivitaminas, pode 
encontrar-se associada com o risco aumentado de desenvolver cancro da próstata, no 
entanto são necessários mais estudos para estabelecer o efeito na progressão.109  
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Tabela 6: Evidência da dieta e cancro 
Autor Desenho do estudo/ 
Intervenção 
Amostra Período de 
follow-up 
Outcome primário Resultados 
Cancro da mama 
Belle et al 
(2011) 
Estudo HEAL  n= 688 estadio 0 a 
IIIA cancer survivors 
(mama)  




mortalidade por cancro da 
mama, recidiva não fatal e 
reincidência 
Verificou-se uma associação 
inversa entre ingestão de fibra e 
mortalidade.  
 
Boyapati et al 
(2005) 
 
O estudo Shanghai Breast 
Cancer Cohort Study, 
examinando associações 
entre a soja e a sobrevida 
no cancro da mama. 
 
1459 doentes com 




Sobrevida livre de doença 
A ingestão de soja, pré-diagnóstico, 
não se relacionava com a 
sobrevida livre de doença 
(TR=0,99, 95% IC=0,73-1,33 para o 
tercil mais elevado comparado com 
o tercil mais baixo). 
 
Cho et al 
(2003) 
 
Uma análise prospectiva da 
relação entre o aporte de 
gordura e risco de cancro da 







idade 26-46 anos. 
 




O aporte de gordura foi 
avaliado através de um 
QFA em 1991 e em 1995. 
Relativamente às mulheres no 
quintil < da ingestão de gordura, as 
mulheres no quintil >apresentavam 
um discreto aumento do risco de 
cancro da mama (RR=1,25; 95% 
IC=0,98-1,59; P trend=0,06). O 
aumento encontrava-se associado 
à ingestão de gordura animal e não 
à gordura vegetal. 
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Tabela 6. Evidência da dieta e cancro (cont.) 
Autor Desenho do estudo/ 
Intervenção 






Goodwin et al 
(2009) 
 
Estudo prospectivo de coorte 
analisando o efeito da 
vitamina D no prognóstico do 
cancro da mama. 
 
512 mulheres 










Mulheres com níveis de vitamina D insuficientes 
tiveram aumentado o risco de recidiva à distância 
(TR=1,94; 95% IC=1,16-3,25) e mortalidade (TR=1,73; 
95% IC=1,05-2,86) quando comparadas com aquelas 
que apresentavam níveis suficientes. 
Ingram et al 
(1994) 
Estudo de coorte para 
avaliação do efeito das 
vitaminas na mortalidade por 
cancro da mama. 
103 mulheres, 3 
meses após 
cirurgia 




Em níveis elevados de consumo, ocorreram 
significativamente menos mortes por cancro: apenas 
um no grupo de grandes consumidores de β-caroteno 
comparadas com 9 no grupo intermédio e 12 no grupo 
mais baixo (P trend=0,0012) Para a vitamina D 
verificaram-se: 3, 7 e 11 mortes para os grupos de 
elevado, intermédio e baixo consumo, respectivamente 
(P trend=0,0286).  
Kwan et al 
(2009) 
Um estudo que comparou o 
padrão alimentar prudente e 
o padrão alimentar ocidental 
2280 mulheres 




O padrão prudente encontrava-se associado ao risco 
diminuído de mortalidade global (IC=95%). 
McEligot et al 
(2006) 
 
Estudo retrospectivo sobre a 
sobrevida global das 












A TR da mortalidade no tercil superior, comparada com 
o tercil inferior do aporte total de gordura, fibra, 
vegetais e fruta foi de 3,12 (95% IC=1,79-5,44), 0,48 
(95% IC=0,27-0,86), 0,57 (95% IC=0,35-0,94) e 0,63 
(95% IC=0,38-1,05) respectivamente (P trend≤0,05, 
excepto para o consumo de fruta). A ingestão de folato, 
vit. C e carotenóides encontravam-se associadas com 
mortalidade reduzida (P trend≤0,05) 
Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 





Tabela 6. Evidência da dieta e cancro (cont.) 
Autor Desenho do estudo/ 
Intervenção 









observacional sobre a 
associação entre 
padrões alimentares 
com a recidiva 
mortalidade por CCR. 
1009 doentes 
com cancro do 










Comparados com os doentes no quintil mais baixo do 
padrão alimentar ocidental, aqueles que se 
encontravam no quintil mais elevado tiveram uma TRA 
para a sobrevida livre de recidiva de 3,25 (95% 
IC=2,04-5,19; P trend <0,001). 
Cancro da Próstata 
Aronson et al 
(2010) 
Estudo randomizado e 
controlado. 
Participantes 
randomizados em dois 
grupos para 4 semanas 
de dieta: grupo da dieta 
HL e grupo da dieta 
ocidental. 




últimos dois anos 













IGF-I e II, lípidos 
e ácidos gordos, 
no início e após a 
intervenção 
O soro dos homens que praticaram a dieta HL reduziu 
o crescimento de células LNCaP relativamente ao soro 
dos consumidores de dieta ocidental (P=0,03). Não 
houve alterações significativas inter-grupo no soro de 
antigénio (específico da próstata), hormonas sexuais, 
insulina, IGF-I e II). Níveis reduzidos de ácidos gordos 
ómega-6 e níveis aumentados de ómega-3 estavam 
correlacionados com a estimulação reduzida de 
crescimento de células LNCaP no soro (r=0,64, 
P=0,004, e r=-0,49, P=0,04, respectivamente). 
Hori et al 
(2011) 
Estudo de Revisão  Cancro próstata NA Prevenção e 
Progressão 
A ingestão de chá verde, isoflavonas, licopeno, 
crucíferas e ácidos gordos ómega-3 pode trazer 
benefícios na prevenção/progressão do cancro da 
próstata. A ingestão de carne e de multivitaminas 
podem estar associadas ao risco de desenvolver 
cancro da próstata. 
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Tabela 6: Evidência da dieta e cancro (cont.) 
Autor Desenho do estudo/ 
Intervenção 







Um ensaio clínico multicentrico 
com base numa intervenção 
dietética: Men’s Eating and 
Living Study (MEAL). Foi 
realizado aconselhamento 
alimentar, por telefone, baseado 







6 meses Foram avaliados 
níveis 
plasmáticos de 
carotenóides e a 
ingestão 
alimentar no 
inicio e 6 meses 
após a 
intervenção 
No grupo de intervenção, a média diária de ingestão de 
crucíferas e produtos derivados do tomate aumentou 
cerca de 71%, 180% e 265% respectivamente 
(P<0,05); no grupo de controlo não houve alterações 
significativas na ingestão destes alimentos. De forma 
semelhante no braço de intervenção, os níveis 
plasmáticos de α-caroteno, β-caroteno, luteína, 
licopeno e carotenóides totais aumentaram 37%, 32%, 
23%, 30% e 25%, respectivamente (P<0,05).; no grupo 
de controlo não se verificaram alterações significativas 
dos níveis plasmáticos destes componentes. 
Heymach 
et al (2011) 
Exploração do efeito da dieta na 
angiogenese e inflamação em 
doentes com cancro da próstata 
num ensaio clínico com 4 
braços: controlo (dieta habitual); 
dieta HL; dieta suplementada 
com sementes de linhaça (SL); 
e dieta HL suplementada com 





N/A Alterações nas 
CFA. 
 Seis CFA incluindo factores pró-angiogenicos, todos 
se encontravam diminuídos no braço da dieta HL, 
quando comparados com os controlos; 3 e 4 FACs 
alteram-se nos braços SL, e HL+SL respectivamente. 
Estes resultados sugerem que uma dieta hipolipídica 
sem suplementação de sementes de linhaça pode 
reduzir os níveis de citocinas inflamatórias específicas, 
bem como de factores angiogénicos e sugere que a via 
NF-kB pode ser uma mediadora destas alterações. 
Richman 
et al (2010) 
Estudo prospectivo sobre o 
consumo de carne processada e 
não processada, peixe, aves e 
ovos pós-diagnóstico e risco de 









N/A A ingestão de carne vermelha processada e não 
processada, peixe, aves com e sem pele e ovos não se 
encontrava associada à recidiva ou progressão do 
cancro da próstata.  
Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 





5.3 Suplementos alimentares 
Uma revisão sistemática sobre os efeitos de intervenções nutricionais e 
actividade física em cancer survivors relata a existência de pouca evidência da 
associação entre suplementos alimentares tomados separadamente, ou, em 
combinação com uma dieta saudável, e redução da mortalidade global.104 Em nove 
ensaios nos quais incluíram anti-oxidantes não encontraram evidência para 
associações entre esta intervenção e mortalidade por todas as causas, comparando 
com o placebo ou tratamento habitual.104 Não verificaram evidência no efeito do retinol 
(vitamina A), mortalidade por cancro ou SLD comparando com o tratamento habitual 
(Tabela 7).104 
 
5.3.1 Suplementos alimentares e cancro da mama 
Num estudo caso-controlo para testar se os suplementos anti-oxidantes 
reduzem ou não a recidiva ou mortalidade por cancro da mama (n=385), Fleischauer 
et al (2003) verificaram que os utilizadores de anti-oxidantes tinham menos 
probabilidade de recidiva da doença ou mortalidade por cancro (OR=0,54, 95% 
IC=0,27-1,04) quando comparados com os não utilizadores.110 Os suplementos em 
vitamina E mostraram um efeito protector modesto quando utilizado por mais de 3 
anos (OR=0,33, 95% CI=0,10-1,07).110 Além disso, os riscos de recidiva e mortalidade 
relacionada com a doença encontravam-se baixos entre mulheres utilizando 
suplementos em vitamina C e vitamina E durante mais de 3 anos (Tabela 7). 110 No 
entanto, estes resultados não são estatisticamente significativos, com níveis de 
intervalo de confiança generalizados e sem informação dos factores indicativos do 
padrão alimentar destes dois grupos e que podem confundir os resultados do 
estudo.110 
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Numa revisão sistemática de estudos epidemiologicos sobre estilos de vida e 
mortalidade por cancro da mama, Patterson et al (2010) verificou que em quatro 
estudos (Jain et al , 1994; Holmes et al, 1999; McEligot et al, 2006; Dal Maso et al, 
2008) existia uma tendência geral no sentido desta associação ser protectora.28 
Verificaram-se associações protectoras significativas para aportes elevados em cálcio 
(Holmes et al, 1999), vitamina C ((Jain et al , 1994) e vegetais (McEligot et al, 2006). A 
revisão de Patterson et al (2010) tem uma fraqueza devido à inclusão de estudos 
limitados a estas vitaminas e minerais que foram auto-reportados e, por outro lado, os 
marcadores fisiológicos do consumo de suplementos não foram avaliados. Para além 
disso, dada a heterogeneidade dos estudos, é impossível fornecer recomendações 
para estes suplementos (Tabela 7). 
 5.3.2  Suplementos alimentares e cancro do cólon-recto 
O WCRF report fornece evidência de que os níveis de albumina sérica, 
fosfatase alcalina, desidrogenase láctea e percentagem de aporte calórico são 
predictores independentes da duração da sobrevida.23 Ng et al (2008) examinaram os 
níveis de vitamina D numa coorte de participantes (n=304) com CCR, na fase pré-
diagnóstico e demonstraram que níveis plasmáticos de vitamina D elevados 
encontravam-se associados a uma redução significativa da mortalidade.111 Os 
resultados sugerem uma redução de 48% o entre os quartis mais elevado e mais baixo 
(amplitude) de 25(OH) D plasmática.111 No entanto, para a mortalidade por CCR, a 
taxa de risco multivariada (TRM) encontrava-se atenuada para uma TRM= 39% inter-
quartis, sem significado estatístico (Tabela 7).111  
Ng et al (2010) exploraram a influência de suplementos multivitamínicos na 
recidiva e mortalidade por cancro, após a recessão do CCR (n=1038).112 Comparando 
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com os não utilizadores de suplementos vitamínicos taxa de risco para SLD foi de 0,94 
(95% de IC=0,77-1,15).112  
De forma semelhante, o uso destes suplementos durante a quimioterapia co-
adjuvante não esteve significativamente associada com a sobrevida livre de recidiva 
(TRM=0,93; 95% IC=0,75-1,15) ou “OS” (TRM =0,92; 95% IC=0,74-1,16).112 Acredita-
se que este seja o primeiro estudo a examinar o impacto do uso de multivitaminas na 
sobrevida de doentes com CCR. Além disso, o tamanho da amostra era 
razoavelmente grande e o facto de os participantes pertencerem a um ensaio clínico, 
reduziu o impacto da heterogeneidade pelo estadio da doença.23 No entanto, este 
estudo baseou-se em factos auto-reportados sobre o uso de vitaminas, o que coloca 
questões em torno da precisão e fiabilidade, assim como o facto de utilizadores de 
multivitaminicos também são susceptíveis de ter outros comportamentos saudáveis 
que podem afectar os resultados, incluindo hábitos alimentares saudáveis.23 
5.3.3   Suplementos alimentares e cancro da próstata 
Ornish et al (2005) usou uma revisão de ensaios clínicos para investigar os 
efeitos de alterações intensas na dieta e estilo de vida nos níveis de PSA em homens 
com cancro da próstata de estadio inicial.113 As alterações de estilos de vida neste 
estudo incluíram dieta HL, dieta vegan suplementada com soja, vitamina E, óleos de 
peixe, selénio e vitamina C juntamente com um programa de AF moderada e técnicas 
de gestão de stress como o yoga.113  
Verificou-se que o PSA reduziu cerca de 4% aos 12 meses no grupo de 
intervenção, mas decresceu 6% no grupo de controlo (Tabela 7).113 Além disso, o 
crescimento de células cancerígenas LNCaP foi inibido quase 8 vezes mais, no grupo 
de intervenção comparado com o grupo de controlo (70% vs 9%, P <0,001).113 Ambas 
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alterações nos níveis séricos de PSA e crescimento de células LNCaP estavam 
significativamente associadas ao grau de alteração da dieta e estilo de vida.113 No 
entanto a intervenção também incluiu o elemento AF levando à falta de clareza na 
forma como os níveis de PSA foram afectados, se foram as alterações na dieta, a AF 
ou uma combinação de ambas.113 Para além disso, a intensidade desta intervenção e 
alterações de comportamento associadas, poderão não ser facilmente traduzidas em 
padrões de alimentação saudável normais.113 
Bettuzzi et al (2006), num ensaio clínico com duração de um ano, 
demonstraram que o consumo diário de chá verde pode produzir um decréscimo de 10 
vezes na taxa em que a neoplasia intraepitelial da próstata (condição pré-cancerigena) 
progride para cancro da próstata.23 Um grupo de investigadores do Louisiana State 
University também suporta estes resultados através de um ensaio clínico de fase II, 
testando a eficácia do polyphenon E, o qual contém os polifenóis que se encontram no 
chá verde.114 A toma de 4 cápsulas de polyphenon E por dia (equivalente a 12 
chávenas de chá verde) durante o período de 34,5 dias que antecederam a 
prostatectomia radical, levou a uma redução significativa nos marcadores usados para 
monitorizar a probabilidade de metástases.114 Alguns doentes tiveram uma redução 
superior a 30% (Tabela 7). A investigação futura nesta área requer um ensaio 
controlado de modo a evitar o viés de estudos observacionais com amostras de 
pequenas dimensões. 
A ingestão de salicilato tem sido implicada na etiologia do cancro da próstata, 
mas Thomas et al (2009) avaliaram a sua influência no estabelecimento da progressão 
do cancro da próstata, num estudo randomizado, duplamente cego, fase II, 
envolvendo homens (n=110) com cancro da próstata progressivo.115 Estes foram 
aconselhados a consumir gordura menos saturada, menos alimentos processados, 
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mais fruta, vegetais e legumes, envolver-se em AF com maior frequência e parar de 
fumar.115 Posteriormente os homens eram randomizados para tomar apenas salicilato 
ou uma combinação com vitamina C, cobre e gluconatos de magnésio, diariamente.115  
Embora não tenham havido diferenças nos outcomes entre aqueles que 
receberam o salicilato de sódio isoladamente ou combinado, a intervenção como um 
todo (e.x.: aconselhamento dietético) abrandou ou parou a taxa da progressão do PSA 
em 40 doentes (36,4%) durante mais de um ano e mais de dez doentes foram 
estabilizados durante 10 meses.115  Estes resultados sugerem que as alterações na 
composição da dieta para uma constituição mais saudável pode potencialmente 
atrasar a progressão do PSA, embora sejam necessários mais estudos sobre os 
efeitos dos micro-nutrientes.115 
Os potenciais benefícios do sumo de romã nos outcomes do cancro da próstata 
aparecem frequentemente na comunicação social, sendo que fortes evidências da sua 
eficácia podem ser encontradas na literatura académica. Num ensaio clínico, fase II, 
de um braço incluindo 46 homens com cancro da próstata recidivante com aumento da 
PSA após a cirurgia ou radioterapia foram tratados diariamente com 227g de sumo de 
romã.116 O tempo médio de duplicação da PSA aumentou de forma significativa com o 
tratamento, de 15 para 54 meses, demonstrando a existência de uma relação positiva 
entre o consumo de sumo de romã e a saúde da próstata.116  
Noutro ensaio clínico de fase II, Demark-Wahnefried et al (2008) testaram o 
efeito das sementes de linhaça (30g/dia), com e sem dieta hipolipídica, num dos 
grupos, comparando com os controlos que mantinham a sua dieta habitual.117 
Verificou-se que a restrição de gordura não se encontrava tão fortemente associada 
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ao crescimento das células cancerígenas da próstata como a suplementação com 
sementes de linhaça (n=161).117  
Um estudo mais recente de Epstein et al (2011) conduziu uma coorte 
populacional na Suécia.118 Foi analisado de que forma é que o aporte de zinco no 
período próximo do diagnóstico do cancro da próstata, se encontrava associado à 
melhoria da sobrevida (n=525).118 O consumo de níveis elevados de zinco encontrava-
se associado com risco reduzido de mortalidade por cancro da próstata (P=0,05).118 A 
associação foi mais forte em homens com tumores localizados (HR=0,24; 95% 
IC=0,09-0,66; P trend=0,005).118  
 
5.4 Actividade Física e Prognóstico da Doença Oncológica 
Embora o repouso seja importante na recuperação do cancro, tem havido 
tradicionalmente uma ênfase exacerbada em relação à conservação de energia. Esta 
postura traz implicações, uma vez que a falta de actividade física (AF) leva a 
diminuição da performance física e redução da força muscular, o que torna difícil 
executar as actividades de vida diárias.119 Existe evidência substancial de que a AF 
pode aliviar os sintomas secundários aos tratamentos, como a fadiga.119 No entanto 
também existem resultados promissores sugerindo que a AF após o diagnóstico se 
encontra associada à melhoria da sobrevida.104 Os mecanismos pelos quais a AF pode 
influenciar a recidiva e mortalidade não foram estabelecidos, mas as áreas em estudo 
incluem o papel da adiposidade, metabolismo, hormonas sexuais, factores de 
crescimento, processos imunológicos e inflamação crónica (Tabela 8).9  
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Tabela 7. Evidência sobre suplementos alimentares 
Autor Desenho do estudo / 
Intervenção 





Cancro da mama 
 
Fleishauer 
et al (2003) 
Estudo de caso-controlo 
testou a hipótese de que 
os suplementos anti-
oxidantes podem reduzir o 
risco de recidiva e 





com cancro da 
mama. 
12-14 anos Recidiva e 
mortalidade por 
cancro da mama. 
As doentes que tomaram suplementos em anti-
oxidantes tiveram menos probabilidade de ter recidiva 
ou mortalidade, por cancro da mama, quando 
comparadas com as doentes que não os consumiam 
(OR=0,54, 95% IC=0,27-1,04). Os suplementos em 
vitamina E revelaram algum efeito protector quando 
tomados durante >3 anos (OR=0,33, 95% IC=0,10-
1,07). O risco de recidiva e mortalidade relacionada 
com outras doenças foram reduzidas nas mulheres 
que tomaram suplementos em vitaminas C e E 
durante >3 anos. 
Patterson 
et al (2010) 
Revisão de estudos epide-
miológicos sobre estilos de 
vida e outcomes em 
cancro da mama: foram 
incluídos estudos 
randomizados controlados, 
estudos de caso-controlo e 
estudos de coorte, 
publicados entre 1999-
2009, bem como alguns 
estudos importantes mais 
antigos. Os artigos eram 
incluídos apenas se 
tivessem mais de 500 
participantes.  
N/A N/A Eventos 
adicionais e 
mortalidade em 
cancro da mama. 
Foram referidos 4 estudos sobre micronutrientes 
e/ou fruta e vegetais relacionados com a mortalidade 
(Jain et al, 1994; Holmes et al, 1999; McEligot et al, 
2006; Dal Maso et al, 2008). Holmes et al, estudaram 
a relação entre 93 exposições alimentares com a 
mortalidade por qualquer causa. (17 das quais 
tiveram significado estatístico). De uma forma geral, 
as taxas de risco demonstraram uma tendência 
protectora. Nesta revisão, verificou-se que o cálcio 
(Holmes et al, 1999), a vitamina C (Jain et al, 1994) 
e o consumo de vegetais (McEligot et al, 2006) 
tiveram um efeito protector estatisticamente 
significativo.  
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Tabela 7. Evidência sobre suplementos alimentares (continuação) 
Autor Desenho do estudo / 
Intervenção 






Cancro do Cólon-Recto 
 
 
     
 
Ng et al 
(2008) 
 
Estudo prospectivo (Nurse’s 
Health Study) de 
associações entre níveis pré-
diagnóstico de 25(OH)D e 











Níveis mais elevados de 25(OH)D 
encontravam-se associados a uma redução 
significativa da mortalidade global (P 
trend=0,02). Os participantes no quartil mais 
elevado tiveram uma taxa de risco ajustada de 
0,52 (95% IC=0,29-0,94), quando comparados 
com aqueles no quartil mais baixo. Também 
verificaram uma tendência para uma melhoria 
na mortalidade específica do CCR (HR=0,61; 
95% IC=0,31-1,19).  
 












observacional sobre a 
associação entre a toma de 
vitaminas, 6 meses após a 
QT e a recidiva e 















Entre 1038 doentes, 518 (49,9%) referiram que 
tomaram multivitaminas durante a QT 
adjuvante. A taxa de risco multivariada para 
SLD foi de 0,94 (95% IC=0,77-1,15) para os 
doentes que tomaram multivitaminas, quando 
comparados com aqueles que não tomaram. De 
forma semelhante, a toma de multivitaminas, 
durante a QT adjuvante, não se encontrava 
associada com a sobrevida livre de recidiva 
(TRM=0,93; 95% IC=0,75-1,15) ou sobrevida 
global (TRM=0,92; 95% IC=0,74-1,16). 
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Tabela 7. Evidência sobre suplementos alimentares 
Autor Desenho do estudo / 
Intervenção 













Ensaio clinico testando os 
efeitos da suplementação 
com sementes de linhaça 
associados ou não a uma 
dieta HL. Os controlos 
continuaram a sua dieta 
habitual. O grupo sujeito a 
suplementação recebeu >30g 
de sementes linhaça, por dia. 
O grupo da dieta HL recebeu 
recomendações de uma dieta 
com menos de 20% do valor 



















Análise de pesquisa de 
linhanos na urina para 
confirmar a ingestão de 
sementes de linhaça. 
 
 
A taxa de proliferação foi 
significativamente mais baixa nos 
homens do grupo da linhaça. Os 
homens do grupo da dieta HL tiveram 
uma redução significativa nos níveis 
séricos de colesterol. (P=0,048) 
Epstein et al 
(2011) 
 
Estudo sueco com base 
populacional analisando de 
que forma a ingestão de 
zinco, durante o período pré-
diagnóstico, se associava à 
melhoria da sobrevida. 
 
525 homens com 
idade <80 anos 
com de cancro 
da próstata 
diagnosticado 






Os participantes do estudo 
auto-administraram o QFA 
e a ingestão de zinco foi 
avaliada através de bases 
de dados nutricionais. 
 
A ingestão aumentada de zinco estava 
associada com a redução do risco de 
mortalidade específica por cancro da 
próstata na população em estudo. A 
associação foi maior em homens com 
tumores localizados. A ingestão de zinco 
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Tabela 7. Evidência sobre suplementos alimentares (cont.) 
Autor Desenho do estudo / 
Intervenção 





Cancro da próstata 
 
Pantuck et al 
(2006) 
 
Ensaio clínico fase II para 
determinar os efeitos do sumo 













Níveis de PSA 
 
A média do tempo de duplicação aumentou 
com uma média de 15 meses na linha de 
base, para 54 meses após o tratamento. 
 
 





Investigação sobre os efeitos de 
compostos activos presentes no 
chá verde sobre os 
biomarcadores em doentes com 


















Os biomarcadores do cancro da próstata 
diminuíram significativamente, incluindo 
proteínas, albumina, aminotransferase-
aspartato, fosfatase alcalina e amilase. 
 
Ornish et al 
(2005) 
 
Estudo randomizado controlado 
explorando alterações de estilo 
de vida, incluindo uma dieta 
vegan suplementada com soja, 
vitamina E, óleos de peixe, 
selénio e vitamina C, juntamente 
com um programa de AF 








12 meses de 
intervenção 
 
PSA e LNCaP 
séricos 
 
Os níveis de PSA decresceram cerca de 
4% aos 12 meses, no grupo de intervenção; 
mas aumentou 6% no grupo de controlo; 
estes resultados foram estatisticamente 
significativos fortemente associados ao 
grau de alteração do estilo de vida. O 
crescimento de células cancerígenas 
LNCaP foi inibido em 8 vezes mais, no 
serum dos doentes do grupo de 
intervenção, comparados com o grupo de 
controlo. (70 vs 9% P<0,001) 
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Tabela 8: Evidência sobre Actividade Física 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 






Cancro da mama 
 
     
Chen et al (2011) Uma avaliação de 
associações entre 
exercício físico (EF) 
após cancro da mama 
com a mortalidade 
global, recidiva e 
mortalidade específica 
pela doença. 
4826 mulheres com 
cancro da mama 
estadio I-III identificado 
num período prévio de 
6 meses através do 
Shangai Cancer 
Registry e incluídas no 




O exercício foi 
avaliado 6, 8 e 
36 meses após 
o diagnóstico, 
através de score 
MET. 
Após ajustamento para QoL, factores clínicos 
de prognóstico e outras co-variáveis, 
verificaram que o EF, 36 meses pós-
diagnóstico, se encontrava inversamente 
associado à mortalidade global, recidiva e 
mortalidade específica por cancro. A taxa de 
risco foi 0,70 (95% IC=0,56-0,88) e 0,60 
(95% IC=0,47-0,76), respectivamente. Foram 
observadas relações dose-resposta entre 
taxas de recidiva e mortalidade inerente ao 
cancro e a duração do EF e score MET(P 
trend < 0,05). As associações de EF e 
mortalidade não foram modificadas pelo 
status menstrual, comorbilidades, QoL ou 








Estudo prospectivo de 
coorte sobre a relação 
entre a actividade 
física de lazer pós-
diagnóstico e risco de 
mortalidade por 
cancro da mama. 
 
Mulheres com história 










cancro da mama 
ou por outras 
causas. 
 
As mulheres que se encontravam 
envolvidas em níveis superiores de AF 
tiveram um risco significativamente mais 
baixo de mortalidade por cancro da mama 
(TR=0,65; 95% IC=0,39-1,08 para 2,8-7,9 
MET-h por semana; TR=0,59; 95% IC=0,35-
1,01 para 8,0-20,9 MET-h por semana; e 
TR=0,51; 95% IC=0,29-0,89 para ≥12 MET-
h por semana; P trend=0,05)  
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Tabela 8. Evidência sobre Actividade Física (cont.) 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 






Cancro da mama 
     
Ibbrahim and Al-
Homaidh (2011) 
Meta-análise sobre AF 
e sobrevida pós-
diagnóstico de cancro 
da mama. A pesquisa 





reviewed, e revisões 
em inglês. 
2108 doentes 
com cancro da 
mama. 
N/A Sobrevida A AF pré-diagnóstico reduziu a mortalidade global em 18%, 
mas não teve efeito nas mortes por cancro da mama. A AF pós-
diagnóstico reduziu o número de mortes por cancro da mama 
em 34% (TR=0,66, 95% IC=0,57-0,77, =<0,00001), mortalidade 
global em 41% (TR=0,59,n 95% IC=0,53-0,65, P<0,00001). A 
mortalidade por cancro da mama foi reduzida pela AF pré-
diagnóstico, em mulheres com IMC<25 Kg/m2, enquanto que a 
AF pós-diagnóstico reduziu o risco nas mulheres com IMC≥25 
Kg/m2. Por outro lado, a AF pós-diagnóstico reduziu a 
mortalidade global independentemente do IMC. Esta análise 
ainda mostrou que a AF pós-diagnóstico reduziu o número de 
mortes por cancro (TR=0,50, 95% IC=0,34-0,74, p=0,0005) 
entre doentes com tumores RE-positivo, enquanto mulheres 
com doença RE-negativo não mostraram nenhum ganho. 





Activity, Lifestyle Study 
(HEAL): estudo 
observacional 
prospectivo sobre a 
asso-ciação entre AF 
pré e pós diagnóstico 
e mortalidade em 




com cancro da 
mama local ou 
regional. 





Comparadas com mulheres inactivas, as TRM para mortalidade 
global em mulheres que despendiam pelo menos 9 MET-
h/semana foi 0,69 (95% IC=0,45-1,06; P0,045) para mulheres 
activas no ano precedente ao diagnóstico e 0,33 (95% IC=0,15-
0,73; P=0,046) para aquelas fisicamente activas nos 2 anos 
precedentes ao diagnóstico. As mulheres que aumentaram a 
AF após o diagnóstico tiveram um risco de mortalidade 45% 
mais baixo (TR=0,55; 95% IC=0,22-1,38) comparativamente às 
mulheres sedentárias pré, e pós-diagnóstico. Aquelas que 
reduziram a AF pós-diagnóstico tiveram um risco de 
mortalidade quatro vezes maior (TR=3,95; 95% IC=1,45-10,50). 
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Tabela 8: Evidência sobre Actividade Física (cont.) 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 






Cancro da mama 
 
     
Irwin et al 
(2009) 
Estudo randomizado 
controlado - cancer survivors 
de cancro da mama pós-
menopausa foram 
identificadas através do Yale-
New Haven Hospital Tumour 
Registry e aleatorizadas para 
um grupo de EF (n=37) ou 







6 meses Uma amostra de sangue 
de jejum foi recolhida 
por cada participante do 
estudo no inicio e 6 
meses após. Insulina e 
IGF-1 foram avaliados 
através do método 
ELISA. 
Em média, os participantes do grupo do EF 
aumentaram o exercício em 129 minutos por 
semana, comparando com os habituais 45 
min/ semana entre o outro grupo (P<0,001). 
As mulheres randomizadas para o EF 
experimentaram reduções nos níveis de 
insulina, IGF-1 e IGFBP-3, enquanto no 
outro grupo se verificou o contrário. As 
diferenças inter-grupo nos níveis de insulina, 
IGF-1 e IGFBP-3 foram 20,7% (P=0,089), 
8,9% (P=0,026) e 7,9% (0,006), 
respectivamente. 
Ligbel et al 
(2008, 2009) 
Estudo randomizado 
controlado sobre o impacto da 
actividade física nos níveis de 
insulina em participantes 
incluídos aleatoriamente para: 
(I) Intervenção de AF: 
protocolo de treino de força 
supervisionado durante 16 
semanas e ginástica aeróbica 
doméstica. 
(2) Grupo de controlo: 










QT e/ou RT nos  







Níveis séricos de 
Insulina e glucose em 
jejum. 
Verificaram-se reduções significativas nos 
níveis de insulina no grupo de intervenção, 
mas não no grupo de controlo. As 
concentrações de insulina diminuíram em 
média 2,86 µU ml no grupo de intervenção 
(P=0,03), sem alteração significativa no grupo 
de controlo (redução de 0,27 µU ml, P=0,65) 
(P=0,07) 
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Tabela 8: Evidência sobre Actividade Física (cont.) 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 
Amostra Período de  
Follow-Up 
Outcome Primário Resultados 
 
Cancro da mama 
 
     
Patterson et al 
(2010)  
Estudo de revisão  Cancro da 
mama 
N/A Eventos adicionais e 
mortalidade 
Analisaram 4 estudos sobre AF e eventos adicionais de 
cancro da mama. Nenhum dos estudos encontrou 
associações estatisticamente significativas, no entanto, 
identificaram uma tendência para efeito protector: a média 
ponderada foi 0,86. Identificaram 9 estudos sobre AF e 
mortalidade por cancro mama, 3 dos quais demonstraram um 
efeito protector, estatisticamente significativo. (Holmes et al, 














intervenções de estilos 
de vida à luz das 
guidelines 
apresentados pela 













com o cancro, 
considerando que a 
intervenção dietética 
pode melhorar a 
qualidade da nutrição, 
biomarcadores 
relacionados e peso. 
Houve um aumento no número e no rigor metodológico 
nesta área de investigação, com 21 estudos identificados 
nos últimos 3 anos. Os resultados sugerem que as 
intervenções na AF são seguras para cancer survivors e 
produzem melhoria no fitness, força, capacidade funcional 
e varáveis psico-sociais relacionadas com o cancro, 
considerando que a intervenção dietética pode melhorar a 
qualidade da nutrição, biomarcadores relacionados e peso. 
Dados preliminares também sugerem que a dieta e o 
exercício podem influenciar positivamente os 
biomarcadores associados com doença progressiva e 
sobrevida global (p.e.: níveis de insulina, danos oxidativos 
do ADN  taxas de proliferação do tumor. 
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Tabela 8: Evidência sobre Actividade Física (cont.) 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 





Cancro do Cólon-recto 
Allgayer et 
al (2008)  
Ensaio clínico explorando 
o impacto do EF sobre o 
dano oxidativo ADN. Os 
doentes foram alocados 
num grupo de EF de 
intensidade moderada 
(IM) após terapia primária 
ou para um grupo de 
























O exercício de IM reduziu de forma significativa os níveis 
de excreção urinária de 8-oxo-dG de 8,47±1,99 a 5,81 ± 
1,45 (ng mg-1 creatinina, média ± dp, P=0,02). Enquanto 
no grupo de EI resultou num aumento não significativo de 
5,00 ± 1,31 a 7,11 ± 1,63 (ng mg-1 creatinina, 
média±dp,P=0,18). As características clínicas (género, 
idade, IMC, dieta, QT/radiação) não se encontravam 





Study analizando a 
incidência de CCR contra 










Os participantes tiveram uma melhoria da sobrevida (TR= 0,73; 
95% IC=0,54-1,00). O benefício do exercício ficou confinado a 
tumores estadio II-III (TR=0,49; IC=30-0,79). O aumento da 
percentagem de gordura corporal resultou no aumento da 
mortalidade específica da doença (TR=1,33/10kg; 95% IC=1,04
1,71). 
Meyerhard
t et al 
(2005) 
Estudo prospectivo sobre 
AF de lazer e o 
prognóstico em doentes 










Níveis de AF estavam significativamente associados a uma 
melhoria da SLD entre doentes com cancro cólon estadio III. 
A TR para a SLD dos indivíduos no quintil mais elevado (>25 
MET-h/semana) foi 0,65 (95% IC=0,38-1,11; P trend=0,02) 
comparados com aqueles no quintil mais baixo da AF. A 
TR=0,33 (95% IC=0,11-0,99) para mulheres (P trend=0,046) e 
uma TR=0,89 (95% C=0,44-1,78) para os homens (P 
trend=0,3) 
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Tabela 8: Evidência sobre Actividade Física (cont.) 
Autor Desenho do Estudo/ 
Intervenção 











Os participantes foram 
randomizados num 
programa de estilo de 
vida de 12 semanas. 
Este envolvia exercício 













o mínimo de 6 
meses. 
Baseline 
depois da  
intervenção e 












O grupo do estilo de vida mostrou melhorias no 
comportamento relativamente ao exercício (P<0,001), 
ingestão de gordura (P=0,001), ingestão energética total 
(P=0,005),fadiga (P=0,002), tolerância ao exercício aeróbico  
(P<0,001) e força muscular (P=0,033) quando comparados 
com os controlos. Não foram observadas alterações no 







avaliando a relação 
entre AF, duração e 
ritmo da marcha, com 
a mortalidade global e 












Os homens que eram fisicamente ativos (≥3MET-h de AF 
total) apresentaram um risco de mortalidade global 35% 
inferior (TR=0,65; 95% de IC=0,52-0,82) e uma redução 
modesta e não significativa na mortalidade por cancro da 
próstata (TR=0,88; 95% IC=0,52-1,49), após ajustamento de 
outros factores de risco para a mortalidade por cancro da 
próstata e AF pré-diagnóstico. Os homens que andavam ≥4h 
por semana vs aquele que andaram <20 min/semana 
apresentaram um risco 23% inferior para a mortalidade 
global (95% IC=0,61-0,97; P trend=0,01). Além disso, 
comparados com os homens que andaram <90 min a um 
ritmo fácil, aqueles que andavam ≥90h a ritmo normal a 
rápido, tiveram risco de mortalidade global 51% inferior (95% 
IC=0,37-0,64). AF mais vigorosa estava associada com uma 
redução border-line no risco de mortalidade por cancro da 
próstata 
Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 





5.4.1 Cancro da Mama 
Vários estudos publicados recentemente reportaram associações entre a AF 
após o diagnóstico e o prognóstico em cancer survivors (Tabela 8).119-124 Em 2987 
mulheres do estudo Nurses’ Health Study, diagnosticadas cancro da mama em 
estádios de I a III, entre 1984 a 1998 e seguidas até à data da morte ou 2002, o risco 
relativo de mortalidade por cancro da mama para os equivalentes de actividade para 
caminhar foi 0,80 para 1 a 3 horas/semana; 0,50 para 3 a 5 horas /semana; 0,56 para 
5 a 8 horas/semana; e 0,60 para ≥ 8 horas/semana, comparadas com mulheres 
inativas.92  
Numa coorte de 688 mulheres com diagnóstico de carcinoma local ou regional 
da mama (estudo HEAL) entre 1995 e 1998 e observadas até à data da morte ou 
2004, o RR para o total de óbitos para mulheres despenderem do equivalente 
energético a 2 a 3 horas/semana de caminhada rápida, 2 anos após o diagnóstico foi 
0,33 (95% IC, 0,15 a 0,73, P trend =0,04).92  
Uma análise do estilo de vida e sobrevivência no braço de controlo do estudo 
WHEAL verificou que a combinação da ingestão de cinco ou mais porções de fruta e 
vegetais e acumulando com ≥ 540 Metabolic Equivalent Task (MET) por semana 
(equivalente a caminhada de 30 min 6 dias/semana), encontrava-se associada a uma 
vantagem significativa de sobrevivência.92 Os resultados foram semelhantes em 
mulheres obesas e não obesas e foram mais fortes naquelas cujos tumores 
apresentavam receptores positivos para estrogénios.92  
Numa coorte de 4482 mulheres com cancro da mama de estádio inicial 
seguidas durante aproximadamente 6 anos, comparadas com mulheres que gastavam 
menos de 2,8 MET-hora/semana em AF, mulheres que gastavam mais de 2,8 MET-
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hora/semana tiveram um risco significativamente mais baixo de morrer por cancro da 
mama (TR=  0,65; 95% IC, 0,39 a 1,08 para 2,8 a 7,9 MET-h/semana; 0,59; 95% IC, 
0,35 a 1,01 para 8,0 a 20,9 MET-h/semana; e HR= 0,51; 95% IC, 0,29 a 0,89 para 
≥21,0 MET-h/semana; P trend=0,05). 92 Os resultados foram semelhantes para a 
sobrevivência global, e foram semelhantes, independentemente da idade, estadio da 
doença e IMC.92 
5.4.2 Cancro do Cólon-Recto 
Um estudo observacional de Haydon et al (Tabela 8) demonstrou que a AF 
auto-reportada em horas de lazer (pelo menos 1x/semana), antes do diagnóstico, se 
encontrava associada com a melhoria da sobrevida específica do cancro em 
indivíduos com CCR (n=526).125 Aqueles que reportaram AF regular (pelo menos uma 
vez por semana) prévia ao diagnóstico melhoraram a sobrevida (73% aos 5 anos de 
sobrevida) relacionada com o cancro, comparados com aqueles que não referiram 
qualquer AF regular (61% aos 5 anos de sobrevida).125 No entanto este estudo sofre 
de limitações metodológicas por ser um estudo observacional.126 Outro estudo 
prospectivo com doentes de CCR estadio III (n=816), durante um período de 3 anos 
após cirurgia e quimioterapia, demonstrou incrementos na SLD e “OS” com o aumento 
do volume de AF (p<0,05).126 
Meyerhardt et al (2006), levaram a cabo um estudo observacional de um grupo 
de 573 mulheres, com diagnóstico de CCR estadio I a III.127 Exploraram a mortalidade 
global e especifica por CCR, antes e após o diagnóstico e pela alteração da AF pós-
diagnóstico.127 Verificaram que níveis aumentados de EF, pós-diagnóstico de CCR não 
metastático diminuíram a mortalidade específica por cancro (P trend=0,003).127 
Comparados com mulheres que praticavam menos de 3 MET-h, aquelas que 
praticavam pelo menos 18 MET-h apresentaram uma taxa de risco de mortalidade por 
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CCR ajustada de 0,39 (IC 95% 0,18 a 0,82).127 A taxa de risco de mortalidade global 
ajustada foi de 0,43 (IC 95% 0,25 a 0,74).127 A AF pré-diagnóstico não foi preditiva da 
mortalidade.127 Concluíram que a AF recreativa pode reduzir o risco de mortalidade 
global e especifica por cancro.127 
Um mecanismo pelo qual a AF pode exercer a sua influência no prognóstico do 
CCR pode ser através da modulação do dano oxidativo do DNA, o qual está implicado 
na carcinogénese e poderá ser importante na progressão e recidiva do cancro. Num 
estudo realizado em meio hospitalar comparando programas de exercício moderado 
vs intenso, durante 2 semanas, 30 a 40 minutos por dia (Tabela 8). Algayer et al 
(2008),128 estudaram uma amostra de 48 doentes e verificaram uma redução do dano 
oxidativo do ADN, pré e pós-diagnóstico (8,47±1,99 a 5,91±1,45 ng mg-1 creatinina 
p=0,002) (por outro lado o exercício encontrava-se associado com o aumento dos 
danos do ADN (5,00+1,31 a 7,11+1,63 ng mg-1 creatinina, p=0,18).128 Este fato sugere 
que a intensidade da AF poderá ter um papel muito importante na progressão do 
CCR.128 
5.4.3 Cancro da Próstata 
Kenfield SA (2010) examinaram dados de 2686 homens do estudo “Health 
Professionals Follow-Up Study” e verificaram que os homens que praticavam mais de 
3 MET-h de AF por semana, após o diagnóstico, viam o seu risco de mortalidade 
reduzido em 35%, quando comparados com homens que praticavam menos de 3 
MET-h de AF por semana.129 Para além disso, aqueles que caminhavam 90 minutos 
por semana em passo rápido tiveram 51% menos risco de mortalidade global que os 
homens que praticavam ≤90 minutos de caminhada em passo ligeiro.129 Para reduzir o 
risco de mortalidade específica por cancro, teriam que aderir a uma AF mais vigorosa 
como o jogging (6 MET-h).129 Este estudo teve uma limitação, uma vez que a 
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frequência, duração e intensidade de AF foram auto-reportados. No entanto, sugere 
que há um gradiente de benefício conforme aumentam os níveis de intensidade de AF. 
Noutro estudo recente, Bourk et al (Tabela 8) analisaram o efeito do EF sobre os 
outcomes de 50 doentes com cancro da próstata.126 Os doentes que receberam 
tratamento supressor com androgénios durante pelo menos 6 meses, foram 
randomizados em dois grupos. Um grupo sofreu intervenção com AF aeróbica e de 
resistência mais dieta, o segundo grupo mantinha o cuidado standard.126 Embora o 
grupo de intervenção tenha demonstrado melhorias no comportamento de exercício 
(p<0,001), ingestão de gordura (p<0,005), aporte energético (P=0,005), fadiga 
(p=0,002) e força muscular (p=0,033) comparativamente ao grupo de controlo, não se 
observaram efeitos nos marcadores clínicos do cancro da próstata.126 Este estudo 
envolvia uma amostra pequena, pelo que não pode ser extrapolado para outras 
populações de doentes com cancro da próstata. 
Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 























Estilos de vida, adiposidade, hormonas e inflamação: influência na incidência e 





V. ESTUDO TRANSVERSAL 
 
QUAL O PERFIL NUTRICIONAL E DE ESTILOS DE VIDA DO DOENTE 
ONCOLÓGICO? UM ESTUDO TRANSVERSAL 
 
1. Objectivos 
A evidência científica actual consubstancia o desenvolvimento do presente 
estudo que teve como objectivo major investigar o padrão/perfil de estilos de vida e 
factores de risco numa população de doentes com diversos tipos de neoplasias. Teve 
como objectivos específicos: 1) caracterizar o padrão de consumo alimentar, com 
especial enfoque nos alimentos de elevada densidade calórica e lipídica, vegetais, 
frutos e peixe; 2) avaliar o potencial risco cardio-metabólico associado ao perímetro da 
cintura, % de massa gorda e Índice de Massa Corporal; e 3) avaliar a prática de 
actividade física.  
 
2. População e Métodos 
Este estudo prospectivo, analítico, em corte transversal, foi aprovado pela 
Comissão de Ética do Hospital de Santa Maria e foi desenvolvido de acordo com a 
Declaração de Helsínquia, adoptada pela Associação Mundial de Médicos em 1964, 
emendada em 1975 e actualizada pela última vez em 2002. Decorreu no Serviço de 
Radioterapia do Hospital Universitário de Santa Maria. Todos os doentes deram o seu 
consentimento informado para participar no estudo. Foram incluídos 64 doentes 
oncológicos de ambos os sexos, com diversos tipos de neoplasias, consecutivamente 
referenciados para radioterapia curativa, adjuvante a cirurgia e/ou combinada com 
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quimioterapia ou com intenção paliativa. Foram excluídos todos os doentes não 
autónomos e/ou que não podiam ser pesados, como por exemplo os doentes 
acamados.  
Todos os dados foram recolhidos através da realização de uma entrevista clínica 
e completados com base na consulta do processo clínico do doente. O registo das 
informações foi feito em ficha protocolada, previamente estruturada para inserção em 
base de dados informática e análise estatística. Foram obtidos dados sócio-
demográficos, informação acerca da história da doença actual, antecedentes pessoais, 
história social. Especificamente para este trabalho foram avaliados parâmetros 
antropométricos, o padrão de consumo alimentar e a actividade física nestes doentes. 
2.1 Avaliação Nutricional 
A altura (metros) e o peso (kg) foram determinados através de uma balança de 
chão Jofre® com estadiometro incorporado. Ambos os parâmetros foram usados para 
calcular o Índice de Massa Corporal (IMC) com a fórmula [peso(kg)/altura(m)2]; O IMC 
foi valorizado e categorizado de acordo com valores de referência internacionais 
estandardizados por idade: Adultos (18 a 65 anos) - desnutrição se IMC <18,5kg/m2, 
peso adequado para a altura se IMC entre 18,5 - 24,9kg/m2, excesso de peso/ 
obesidade se IMC ≥25kg/m2 [6]; Idosos (>65 anos) - desnutrição se IMC <24kg/m2, 
peso adequado para a altura se IMC entre  24-26,9kg/m2, excesso de peso/ obesidade 
se IMC ≥27kg/m2 [18] .  
 A percentagem de variação de peso foi calculada com base no peso habitual e 
peso actual do doente e foi categorizada em: ≤5%, entre 5-10% e ≥10% [19] 
O perímetro da cintura (PC) foi determinado com o doente em expiração, 
medindo-se no ponto médio entre a crista ilíaca e a última costela flutuante, num plano 
horizontal, usando uma fita métrica flexível e não-elástica. Os valores foram avaliados 
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tendo em conta os valores de referência segundo o sexo: sexo masculino PC <94cm 
não existe risco cardio-metabólico, PC entre 94-101,9cm existe um risco cardio-
metabólico moderado e PC ≥102cm existe um risco cardio-metabólico elevado; cut-
offs sexo feminino PC <80cm não existe risco cardio-metabólico, PC entre 80-87,9cm 
existe um risco cardio-metabólico moderado e PC ≥88cm existe um risco cardio-
metabólico elevado [16].   
Na composição corporal foi determinada a percentagem de massa gorda e a 
percentagem de massa magra através do método de Bioimpedância Eléctrica 
Tetrapolar (aparelho multifrequencial - XITRON®); as medições foram depois 
categorizadas segundo os valores estandardizados para a idade e sexo: %Massa 
gorda para o sexo masculino – 35 a 65 anos 10 a 25%, >65 anos 10 a 23%; %Massa 
gorda para o sexo feminino – 35 a 65 anos 25 a 38%, >65 anos 25 a 35%; %Massa 
magra para o sexo masculino – 35 a 65 anos 90 a 75%, >65 anos 90 a 77%; %Massa 
magra para o sexo feminino – 35 a 65 anos 75 a 62%, >65 anos 75 a 65% [16].   
2.2 Consumo Alimentar 
Com o objectivo de determinar hábitos de consumo alimentar, foi efectuado um 
questionário sobre o consumo semanal de carne, peixe, sopa, legumes cozidos, 
saladas e hidratos de carbono, e também sobre o consumo diário de pão, fruta e 
lacticínios, cujos valores foram igualmente convertidos em valores semanais. 
Considerou-se um consumo elevado quando ≥5 vezes/semana, e um consumo baixo 
quando entre 1-4 vezes/semana.  
2.3 Actividade física 
A avaliação da actividade física dos doentes foi realizada através de um 
questionário baseado no questionário de Jackson. Aferiu-se a actividade habitual e/ou 
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actual em relação a pontos como o meio de transporte utilizado, tempo por dia a andar 
a pé, prática de exercício físico por semana e os motivos que levaram ou levam os 
doentes a praticar exercício físico [17].  
2.4 Análise Estatística 
A análise estatística foi realizada através do programa SPSS para o Windows 
versão 16.0. Os resultados foram introduzidos num sistema informático para 
tratamento de dados; variáveis numéricas encontram-se expressas em média ± desvio 
padrão (limites) e as variáveis categóricas em número e percentagem. A análise 
estatística incluiu correlações não paramétricas de Spearman e o teste de Mann-
Whitney. O limite de significância foi estabelecido para valores de p inferiores a 0,05. 
 
3. Resultados 
3.1 Demografia e Dados Clínicos 
Neste estudo piloto foram incluídos 64 doentes, dos quais 31 eram do sexo 
masculino (48%) e 33 do sexo feminino (52%). A média de idades foi de 63 ± 12 (36-
87) anos. Formavam um grupo heterogéneo de doentes oncológicos com tumores em 
diferentes localizações. Os diagnósticos mais comuns foram os tumores da mama e 
colorectal, ambos com uma prevalência de 22% na população em estudo. A Tabela 1 
mostra a distribuição dos doentes por diagnóstico e sexo. Verifica-se maior 
prevalência de tumores da próstata (n=9) no sexo masculino, e de tumores da mama 
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Tabela 1. Distribuição dos doentes por diagnóstico e sexo 
Diagnósticos Total ♂ ♀ 
 
n (%) n n 
T. Mama 14 (22) 0 14 
T. Colorectal 14 (22) 8 6 
T. Próstata 9 (14) 9 0 
T. Pulmão 7 (11) 5 2 
T. Útero 7 (11) 0 7 
T. Cabeça e Pescoço 6 (9) 4 2 
Outros 7 (11) 5 2 
T = tumor; os dados estão expressos em número e percentagem de doentes; “outros” 
incluíram: tumores do cérebro, pâncreas, estômago, vias biliares e linfomas Hodgkin e 
não Hodgkin. 
 
Verificou-se que 73% da população tinha diagnosticada pelo menos uma co-
morbilidade, sendo as mais frequentes a hipertensão arterial (HTA) (n=20), 
dislipidémia(s) (n=20), doenças cardio/cerebrovasculares (n=15) e diabetes mellitus 
tipo 2 (n=12). As populações de doentes que apresentavam maior prevalência de co-
morbilidades foram os doentes com tumor colorectal e tumor da mama. 
3.2 Avaliação Nutricional 
O valor médio de IMC foi de 26±4 (16-37) kg/m2. A Tabela 2 mostra a 
distribuição dos doentes segundo o IMC, onde se verifica que no global 53% dos 
doentes tinham excesso de peso ou obesidade, 38% apresentavam um estado 
nutricional adequado e apenas 9% apresentavam desnutrição. 
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Tabela 2. Estado nutricional dos doentes por sexo segundo o IMC  





Adicionalmente, em 97% dos doentes (n=62/64) verificou-se variação do peso 
actual por comparação com o peso habitual: a maioria (n=41) apresentava aumento 
ponderal, sendo que em 22 doentes o aumento foi superior a 10% do seu peso 
habitual. Verificou-se também que 21 doentes perderam peso, dos quais 10 
apresentavam perda ponderal superior a 10% (Figura 1).  
 
 Figura 1. Distribuição da variação ponderal em percentagem.  
Categorias IMC Total ♂ ♀ 
 
n (%) n (%) n (%) 
Desnutrição 6 (9%) 3 (10%) 
3 (9%) 
Adequado 24 (38%) 11 (35%) 13 (39%) 
Excesso de peso/Obesidade 34 (53%) 17 (55%) 17 (52%) 
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Verificámos que o excesso de peso/obesidade avaliados pelo IMC estavam 
correlacionados com aumento ponderal, p<0,005. Os valores de perímetro da cintura, 
indicativos do risco cardio-metabólico, estavam na grande maioria da população acima 
do intervalo de valores de referência, verificando-se assim que 78% da população 
apresentava um risco cardio-metabólico moderado ou elevado vs baixo risco (p<0,01). 
O sexo feminino apresentou uma maior incidência de risco cardio-metabólico 
comparativamente ao sexo masculino. Apenas 22% dos doentes apresentava valores 
de perímetro da cintura dentro do intervalo de valores de referência, logo sem risco 
cardio-metabólico associado (Tabela 3).  
 
Tabela 3. Distribuição do risco cardio-metabólico segundo o Perímetro da Cintura por sexo 
Risco cardio-metabólico  ♂ ♀ 
 Total n (%) PC (cm) n (%) PC (cm) n (%) 
Risco baixo 14 (22%)        <94 cm                              10 (32%) <80 cm                              4 (12%) 
Risco moderado 16 (25%)                                94 – 101,9 cm                              10 (32%) 80 – 87,9 cm                   6 (18%)
Risco elevado 34 (53%)                         ≥102 cm                           11 (35%) ≥88 cm                           23 (69%)
Valores expressos em número e percentagem de doentes. 
 
O excesso de peso/obesidade pelo IMC, o aumento ponderal e o risco cardio-
metabólico moderado e elevado estavam significativamente correlacionados, p<0,007. 
Na Tabela 4 encontra-se a caracterização da população segundo a percentagem de 
massa gorda e de massa magra. 
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Tabela 4. Distribuição da percentagem da massa gorda e massa magra por sexo. 
Valores expressos em número (%) de doentes; distribuição dos doentes de acordo 
com os valores de referência para a idade e sexo. 
 
 
No global, 61% (n=39) dos doentes tinham excesso de massa gorda e depleção de 
massa magra. Destes, a grande maioria eram do sexo masculino e com idade superior 
a 65 anos (p<0,01). Apenas 33% da população apresentava valores de massa gorda e 
massa magra dentro dos intervalos de referência. 
3.3 Consumo Alimentar  
O consumo alimentar encontra-se caracterizado pelo padrão e frequência de 
consumo por semana na Tabela 5. 
 
Idade Massa Gorda – n (%) Massa Magra – n (%) 
 Défice Normal Excesso Défice Normal Excesso 
Homens 
35-65 anos 0 7 (23%) 10 (32%) 11 (35%) 6 (19%) 0 
>65 anos 0 1 (3%) 13 (42%) 13 (42%) 1 (3%) 0 
Mulheres 
35-65 anos 0 11 (33%) 6 (18%) 6 (18%) 11 (33%) 0 
>65 anos 1 (3%) 5 (15%) 10 (30%) 9 (27%) 5 (15%) 2 (6%) 
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Tabela 5. Distribuição de frequência de consumo alimentar 
Alimentos Baixo consumo – n (%) Elevado consumo – n (%) 
Carne 14 (22%) 50 (78%) 
Peixe 32 (50%) 32 (50%) 
Sopa 19 (30%) 45 (70%) 
Legumes Cozidos 35 (55%) 29 (45%) 
Saladas 38 (59%) 26 (41%) 
Farináceos 3 (5%) 61 (95%) 
Fruta 11 (17%) 53 (83%) 
Lacticínios 9 (14%) 55 (86%) 
Valores expressos em número (%) de doentes; baixo consumo:  
1 a 4 vezes/semana; elevado consumo: ≥ 5 vezes/semana. 
 
É possível verificar que a maioria dos doentes apresentava um elevado consumo de 
farináceos (95%), de carne (78%), de lacticínios (86%) e de fruta (83%); em contraste, 
o consumo de peixe foi moderado, e a ingestão de saladas e legumes cozidos era 
baixa (≈55%).  
3.4 Actividade Física 
Habitualmente, 55% dos doentes deslocava-se de transporte próprio (automóvel 
ou motociclo) e actualmente, o número de doentes com este hábito aumentou para 
67%. A percentagem de doentes que andava a pé passou de 20% (habitualmente) 
para 6% (actualmente). No que diz respeito à actividade física habitual, conforme 
detalhado na Tabela 6, a maioria dos doentes andava menos de 15min a pé (55%), 
subia entre 1 a 5 lances de escadas diariamente (56%) e não fazia exercício físico 
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(77%). Actualmente a maioria dos doentes anda menos de 15 minutos a pé (75%), não 
sobe escadas (58%) e não faz exercício físico (94%). 
Tabela 6. Distribuição da actividade física habitual e actual 
Actividade Física Habitual Actual 
 
n (%) n (%) 
Andar a pé (minutos) 
  
<15 35 (55%) 48 (75%) 
15-30 15 (23%) 8 (13%) 
30-60 9 (14%) 6 (9%) 
>60 5 (8%) 2 (3%) 
Subir Escadas (andares) 
  
0 23 (36%) 37 (58%) 
1-5 36 (56%) 25 (39%) 
6-10 1 (2%) 2 (3%) 
>10 4 (6%) 0 
Exercício Físico (horas/semana) 
  
0 49 (77%) 60 (94%) 
1 4 (6%) 0 
2 -3 6 (9%) 2 (3%) 
>3 5 (8%) 2 (3%) 
Valores expressos em número (%) de doentes. 
 
Relativamente à actividade física habitual, 11 doentes referiram já ter praticado 
exercício de competição. Destes, apenas 7 subiam escadas habitualmente, 5 faziam 
caminhadas a pé por mais de 15minutos e apenas 2 mantiveram algum exercício físico 
habitual. 
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A relevância do estudo da relação nutrição – doença oncológica é suportada pela 
necessidade de um conhecimento aprofundado, para que seja possível conhecer a 
doença oncológica, o modo de a prevenir ou evitar a sua progressão. Segundo o 
World Cancer Research Fund o cancro é uma doença com crescente incidência a 
nível mundial, sendo actualmente a 2ª maior causa de morte. A revisão sistemática em 
que assentam estes dados sugere que aproximadamente 30% das neoplasias são 
preveníveis [20].  
No presente estudo verificámos que 53% dos doentes apresentava excesso de 
peso/obesidade, 78% tinham um perímetro da cintura (PC - medidor indirecto da 
adiposidade central) acima dos valores máximos recomendados logo com 
moderado/elevado risco cardio-metabólico e 64% apresentaram ganho ponderal 
relativamente ao peso habitual, todos factores de risco de acordo com o WCRF [20]. O 
que está preconizado é que não haja aumento ponderal na vida adulta e se mantenha 
um peso saudável [20]. Relativamente à composição corporal, a maioria da população 
(61%) apresentava massa gorda acima do máximo recomendado e apenas 37% 
tinham valores normais para a idade e sexo. Em relação à massa magra verificou-se o 
inverso: a maioria dos doentes (61%) apresentavam depleção de massa magra e 
apenas uma minoria (37%) apresentava valores dentro da média para a idade e sexo. 
Verificou-se assim que 61% da população apresentava excesso de massa gorda e 
deplecção de massa magra, característico da obesidade sarcopénica, facto que 
concorda com a evidência científica [26], existindo um risco aumentado de recorrência 
da doença e/ou de pior prognóstico [22]. 
Estudos epidemiológicos sobre o padrão alimentar e incidência de cancro 
identificam uma dieta desequilibrada deficiente em nutrientes essenciais e excessiva 
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em nutrientes nocivos e sal [20]. O elevado consumo de ácidos gordos polinsaturados, 
presentes em frutos secos, oleaginosos, peixe, e em hortícolas de folha verde contribui 
para a diminuição do risco de desenvolvimento de neoplasias [20]. Os 
imunomoduladores ácidos gordos n-3 têm também merecido substancial atenção; 
destacam-se as propriedades anti-carcinogénicas, possivelmente como antagonistas 
do ácido araquidónico com eventual redução da síntese de eicosanóides pró-
inflamatórios [27], e possível capacidade pró-apoptótica [28]. Pelo contrário, a ingestão 
excessiva de ácidos gordos saturados presentes na carne e lacticínios tem sido 
associado ao desenvolvimento de alguns tipos de tumores, como o tumor da mama, 
próstata e colorectal [20], bem como de açúcares de absorção rápida em tumores 
colorectais [20]. Neste estudo, o padrão alimentar dos doentes foi predominantemente 
pobre em vegetais hortícolas, fontes de fibra, vitaminas e minerais, em fontes 
alimentares de gorduras polinsaturadas em particular de ácidos gordos n-3 e em 
alimentos ricos em hidratos de carbono complexos e fibra. De facto, verificámos uma 
ingestão baixa ou moderada/baixa da maioria de vegetais/legumes ricos em fibra em 
cerca de 59% dos doentes. Os vegetais são também excelentes fontes de vitaminas, 
minerais e outras substâncias potencialmente protectoras como carotenos e 
flavonóides [29]. É sugerido que os carotenóides possam desempenhar função anti-
carcinogénica devido às suas propriedades antioxidantes e por inibição directa de 
potenciais agentes endógenos da carcinogénese [30]. 
A investigação tem consistentemente mostrado que a actividade física regular 
diminui o risco de cancro, em especial colorectal e da mama pós-menopausa [20]. 
Neste estudo verificámos que a maioria dos doentes não praticava actividade física 
regular antes do diagnóstico, não se encontrando diferenças significativas entre os 
hábitos antigos e os actuais, sendo o padrão global de marcado sedentarismo.  
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Estando conscientes de factores limitativos intrínsecos à dimensão da amostra, 
consideramos relevante este primeiro estudo de caracterização epidemiológica de 
variáveis nutricionais e de estilos de vida numa população portuguesa de doentes 
oncológicos. Com os resultados deste estudo preliminar, pudemos verificar que o 
excesso de peso, o excesso de massa gorda, o elevado risco cardio-metabólico 
(adiposidade central) e o sedentarismo em conjunto com um padrão alimentar 
globalmente pobre em alimentos protectores, i.e. vegetais/legumes, e excessivo em 
carne e farináceos ricos em açúcares de absorção rápida, caracterizaram esta 
população de doentes. Globalmente, de acordo com a evidência científica, esta 
população apresentava um estilo de vida que poderá ser potencialmente considerado 
de risco na progressão da doença. Estudar factores nutricionais potencialmente 
implicados na etiologia e progressão do cancro é ainda hoje um desafio. No futuro, a 
orientação nutricional poderá abrir novos horizontes na atenuação ou mesmo na 
prevenção da carcinogénese. Tendo em conta os elevados e crescentes níveis de 
incidência de doença oncológica em Portugal, os nossos resultados reforçam a 
necessidade de um estudo nacional multicêntrico. 
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VI. DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 
 
A doença oncológica assume importância crescente dada a elevada taxa de 
incidência e impacto pessoal, familiar, social e económico. No ano de 2005 morreram 
7,6 milhões de pessoas por doença oncológica, num total de 58 milhões de mortes. As 
estimativas a nível mundial apontam para que o número de mortes por doença 
oncológica atinja os 9 milhões de pessoas em 2015, e que ascenda aos 11,4 milhões 
em 2030.1 Em Portugal, o cancro está entre as três principais causas de morte 
segundo o Plano Nacional de Saúde 2004-2010.45 Comparando os indicadores de 
Portugal com os indicadores mais favoráveis de outros países da UE, considera-se ser 
possível reduzir a mortalidade em 38% nos homens e em 10% nas mulheres, 
actuando sobre estilos de vida de risco.45 
Estão documentados como factores de risco para o aumento da incidência de 
cancro: a obesidade, uma alimentação com excesso de nutrientes/componentes com 
capacidade carcinogénica e/ou deficiente em nutrientes protectores, a inactividade 
física e o sedentarismo e a inflamação.132, 133 Estudos epidemiológicos indicam que a 
incidência de cancro varia entre diferentes populações. Em Portugal, a elevada 
incidência de cancro da mama, do pulmão, colorectal e da cavidade oral, tem sido 
associada a excessivo consumo de álcool, de tabaco, à obesidade e a ingestão 
deficiente em alimentos ricos em fibras e micronutrientes protectores tais como 
antioxidantes e flavonóides. 132, 133 Por outro lado, é sabido que não é apenas a 
nutrição que está intimamente relacionada com o estado nutricional e gordura corporal 
do indivíduo, mas também a actividade física tem um efeito directo nestes factores.134  
Em Portugal, foi publicado um estudo caso-controlo que avaliou o padrão de 
ingestão nutricional e de actividade física, e o risco de cancro associado,135 mais 
recentemente um artigo de revisão mostrou a associação entre hábitos alimentares e 
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incidência de cancro colorectal136 e em 2011 o mesmo grupo de investigadores 
publicou um outro artigo mostrando a elevada prevalência de excesso de 
peso/obesidade numa população de 450 doentes oncológicos.43 Assim, é imperativa a 
integração da avaliação nutricional com especial enfoque nos estilos de vida do doente 
oncológico que deve incluir os hábitos alimentares, a dieta, a actividade física e o 
potencial risco cardio-metabólico associado, de forma a melhor direccionar a 
intervenção nutricional e optimizar todas as intervenções terapêuticas. Esta integração 
vai permitir também a expansão do conhecimento nesta área. As metodologias 
disponíveis incluem parâmetros antropométricos como o peso e altura, fáceis, rápidas 
de obter e reprodutíveis, indispensáveis para a determinação do Índice de Massa 
Corporal.137 Outros parâmetros nutricionais muito informativos são o Perímetro da 
Cintura, medidor directo da adiposidade central138 e, em contexto de investigação, a 
Bioimpedância Eléctrica Tetrapolar para a determinação da massa gorda.137 
Questionários validados podem ser utilizados para a avaliação dos hábitos alimentares 
e da actividade física.139  
E evidência documentada nesta Tese, consubstanciada pelo estudo transversal de 
caracterização populacional apresentado, e face a elevada e crescente incidência de 
cancro em Portugal, reforçam a necessidade de mais estudos que permitam identificar 
factores nutricionais potencialmente implicados na etiologia, progressão e prognóstico 
da doença oncológica. 
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